Potential of hypoxic exercise in obesity by Stojnšek, Matej
 
 
UNIVERZA V LJUBLJANI 











































UNIVERZA V LJUBLJANI 



























doc. dr. Tadej Debevec, prof. šp. vzg. 
SOMENTOR:             Avtor dela: 
doc. dr. Vedran Hadžić, dr. med.      MATEJ STOJNŠEK 
RECENZENTKA: 











Ljubljana, 2019  
 
 
IZJAVA ŠTUDENTA OB ODDAJI MAGISTRSKEGA DELA 
 
 
Spodaj podpisani študent Matej Stojnšek, vpisna številka 22150251, avtor pisnega zaključnega 





1. da je pisno zaključno delo študija rezultat mojega samostojnega dela; 
2. da je tiskana oblika pisnega zaključnega dela študija istovetna elektronski obliki pisnega 
zaključnega dela študija; 
3. da sem pridobil vsa potrebna dovoljenja za uporabo podatkov in avtorskih del v pisnem 
zaključnem delu študija in jih v pisnem zaključnem delu študija jasno označil; 
4. da sem pri pripravi pisnega zaključnega dela študija ravnal v skladu z etičnimi načeli in, 
kjer je to potrebno, za raziskavo pridobil soglasje etične komisije; 
5. da soglašam z uporabo elektronske oblike pisnega zaključnega dela študija za 
preverjanje podobnosti vsebine z drugimi deli s programsko opremo za preverjanje 
podobnosti vsebine, ki je povezana s študijskim informacijskim sistemom VIS; 
6. da na UL neodplačno, neizključno, prostorsko in časovno neomejeno prenašam pravico 
shranitve avtorskega dela v elektronski obliki, pravico reproduciranja ter pravico 
dajanja pisnega zaključnega dela študija na voljo javnosti na svetovnem spletu preko 
Repozitorija UL; 
7. da dovoljujem objavo svojih osebnih podatkov, ki so navedeni v pisnem zaključnem 
delu študija in tej izjavi, skupaj z objavo pisnega zaključnega dela študija; 












































Iskreno se zahvaljujem mentorju doc. dr. Tadeju Debevcu za vso strokovno pomoč, čas in 
izkazano voljo pri izdelavi magistrskega dela. 
 
Posebna zahvala velja mojim domačim, ki so verjeli vame in me spodbujali med študijem na 




Ključne besede: debelost, kronične bolezni, hipoksija, hipoksična vadba, izguba telesne mase. 
 






Cilj in hkrati namen magistrskega dela je bil ugotoviti, kakšen je potencial uporabe hipoksije 
pri debelosti. V ta namen je bil v okviru magistrskega dela opravljen sistematični pregled 
dosedanjih raziskav, ki so proučevale vpliv hipoksične izpostavljenosti na debelost.  
 
Debelost je bolezen, ki predstavlja enega izmed glavnih zdravstvenih problemov v zahodnem, 
razvitem svetu. Predstavlja enega izmed glavnih dejavnikov tveganja za nastanek kroničnih 
bolezni, kot so sladkorna bolezen tipa 2, presnovni sindrom, hipertenzija, hiperlipidemija in 
rakava obolenja. V uvodu smo predstavili tudi vpliv in učinke telesne vadbe na debelost. Nato 
smo opisali še pojav hipoksije, njene lastnosti in metode višinske vadbe. 
 
V razpravi smo strnili obravnavane raziskave. Najprej smo predstavili karakteristike raziskav. 
Proučili smo raziskave, opravljene tako na živalih kot na ljudeh. Nato smo predstavili 
ugotovitve raziskav. Kljub ugotovljeni nepopolni korelaciji med hipoksično izpostavljenostjo 
in izgubo telesne mase smo ugotovili dovolj pozitivnih učinkov hipoksije na debelost, da bi bilo 
smiselno to področje nadalje raziskati. Na koncu so predstavljene smernice za nadaljnje 
raziskave obravnavane tematike z namenom nadaljnjega raziskovanja na področju zdravljenja 
debelosti s hipoksijo. 
 
Ugotovili smo, da je največji potencial uporabe hipoksije pri debelosti pri protokolih aktivne 
hipoksične izpostavljenosti, saj se telesna masa (predvsem maščobna) največ zmanjša pri teh 
protokolih, zmanjša pa se tudi pri kombinaciji aktivne in pasivne izpostavljenosti. Poleg tega 
smo ugotovili, da se pri aktivni hipoksični izpostavljenosti za večji odstotek zmanjša krvni tlak 
v primerjavi z aktivno normoksično izpostavljenostjo. Predvsem je za nadaljnje raziskave treba 
določiti primeren protokol, ki zavzema optimalno hipoksično izpostavljenost, intenzivnost 
vadbe, trajanje, način in periodizacijo vadbe, ter primeren prehranski protokol. Magistrsko delo 
smo zaključili s sklepom, kjer smo povzeli namen našega dela, strnili ugotovitve raziskav in 
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The main purpose of this work was to determine the potential of hypoxic exposure in obesity. 
We performed a systematic review of the up-to date studies, which examined the impact of 
hypoxic exposure in obese population. Finally, we also provide some guidelines for further 
research of the topic with the main aim of developing mechanicistic research projects that would 
enhance our understaning of hypoxia-related physiological adaptations in obesity.  
 
Obesity represents one of the world's major public health problems. It is among the main risk 
factors for developing non-comunicable chronic diseases such as type 2 diabetes, metabolic 
syndrome, hypertension, hyperlipidemia and cancer. In the introduction, besides a short review 
on the effects of obesity, we also present the impact and effects of physical exercise performed 
under normoxic conditions on obesity. At the end of introduction we described the phenomenon 
of hypoxia, its characteristics, physiological consequences and most popular hypoxic/altitude 
training modalities. 
 
In the main part of the thesis we discussed the findings of up-to-date studies. We present 
research done in both animal models as well as in humans. Despite the established incomplete 
correlation between hypoxic exposure and weight loss, we found positive effects of hypoxia on 
obesity (e.g. fat mass loss & blood pressure reductions) thus it would make sense to further 
explore this area. At the end of the discussion we provided guidelines for further research work. 
 
Colectively this systematic review elucidated that the greatest potential for the use of hypoxia 
in obesity is in active hypoxic exposure protocols, as body mass decreases to the greatest extent 
in such protocols. It also decreases with the combination of active and pasive hypoxic exposure. 
In addition, we found that blood pressure decreased by a greater percentage in active hypoxic 
exposure compared to active normoxic exposure. In particular, further research focusing on the 
use of hypoxia in obesity requires the establishment of a suitable protocols that comprise 
optimal hypoxic exposure, exercise intensity, duration, mode and periodization of exercise, and 
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Dandanes epidemija debelosti predstavlja enega izmed glavnih svetovnih javnozdravstvenih in 
družbenih problemov. Debelost namreč predstavlja enega izmed glavnih dejavnikov tveganja 
za nastanek kroničnih bolezni in drugih nenalezljivih obolenj (Hruby in Hu, 2015). Po podatkih 
Svetovne zdravstvene organizacije (WHO) je debelost uvrščena med deset trenutno največjih 
zdravstvenih problemov, vendar pa se zdi, da gre za enega izmed najlažje preprečljivih (Tanner, 
Brown in Muntner, 2012). V zadnjih tridesetih letih se je v razvitem svetu in v državah v razvoju 
prevalenca debelosti populacije več kot podvojila, ponekod je tudi do štirikrat večja. Ena 
tretjina svetovne populacije je predebelih, v primeru, da bi se trend nadaljeval, pa ocenjujejo, 
da se bo to število še povečalo do 40 % celotne svetovne populacije (Hruby in Hu, 2015). Kot 
omenjajo Hobbins, Hunter, Gaoua in Girard (2017), se z debelostjo pogosto pojavijo tudi srčno-
žilna obolenja, sladkorna bolezen tipa 2 in različne oblike raka, rezultat tega pa je večja 
verjetnost (pre)zgodnje smrti. 
 
Debelost pomeni tudi veliko gospodarsko oziroma finančno breme za posameznika, družine in 
družbo kot celoto. V letu 2014 je bil svetovni gospodarski vpliv debelosti ocenjen na 2,0 
bilijona ameriških dolarjev ali 2,8 % bruto domačega proizvoda. Poleg presežnih izdatkov za 
zdravstveno varstvo debelost povzroča tudi stroške v obliki izgubljene produktivnosti in izgube 
gospodarske rasti zaradi izgubljenih delovnih dni, nižje produktivnosti pri delu, umrljivosti in 
trajne invalidnosti (Tremmel, Gerdtham, Nilsson in Saha, 2017). Tremmel idr. (2017) 
ugotavljajo, da obstaja neposredna povezava med povečanim indeksom telesne mase in stroški, 
ki jih je mogoče pripisati debelosti. 
 
Kot je že bilo navedeno, se predvideva, da bo skoraj polovica odraslega prebivalstva na svetu 
do leta 2030 prekomerno težka ali debela, posledično pa se bodo povečali tudi stroški, ki jih je 
mogoče pripisati debelosti. Zato se morajo intervencije na področju javnega zdravja čim prej 
osredotočiti na preprečevanje debelosti, najbolje že v mladosti. Osredotočenost na promocijo 
zdravja na delovnem mestu bi omogočila povečano telesno aktivnost in zdrav življenjski slog 
na delovnem mestu, zlasti ker je bilo ugotovljeno, da je debelost povezana z odsotnostjo z dela, 
invalidsko pokojnino in splošno okvaro pri delu. S tem bi povečana telesna aktivnost na 
delovnem mestu povzročila zmanjšanje indeksa telesne mase in debelosti ter izboljšala 
zdravstveno stanje zaposlenih. To lahko posledično dodatno zmanjša posredne stroške zaradi 
odsotnosti z dela in invalidske pokojnine (Tremmel idr., 2017). 
 
Predvsem je skrb vzbujajoč povečan delež prekomerno težkih in debelih otrok ter 
mladostnikov, saj povečana telesna masa v mladosti predstavlja enega izmed najpogostejših 
predvidenih dejavnikov za debelost v odraslosti. Debelost zmanjšuje kakovost življenja in 
skrajšuje življenjsko dobo, zato je pomembno, da stremimo k preventivi in reševanju tega 
svetovnega javnozdravstvenega problema (Petelin, Jurdana, Jenko Pražnikar, Černelič Bizjak 
in Bizjak, 2015). 
 
Prekomerno težka populacija ima bistveno večji presežek maščobne mase v primerjavi z 
zdravimi ljudmi. Poleg tega je odstotek maščobne mase v primerjavi z mišično maso višji pri 
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predebelih osebah. Zato je pri predebeli populaciji cilj izguba maščobne mase in ohranitev ali 
celo povečanje mišične mase ter ne samo izguba celotne telesne mase (Coburn in Malek, 2012). 
 
Debelost se tipično pripeti ljudem s pozitivnim energetskim vnosom, kjer posameznik vnese 
več kalorij, kot jih porabi, kar sčasoma privede do presežka kopičenja maščob, kar negativno 
vpliva na zdravje. Prekomerna teža privede do povišanega krvnega tlaka, presnovnih deficitov 
in mehaničnih zapletov drugih dejavnikov. Povečana mehanična obremenitev med prekomerno 
težko populacijo je lahko škodljiva predvsem za sklepe spodnjih okončin in privede do 
zmanjšanja funkcionalnih zmožnosti posameznika v primerjavi z zdravim in normalno težkim 
posameznikom (Hobbins idr., 2017). 
 
Splošno velja, da je za izgubo telesne mase najučinkovitejša kombinacija več dejavnikov: 
sprememba življenjskega stila, sprememba prehrane in povečanje telesne aktivnosti (Coburn in 
Malek, 2012). Prekomerna telesna masa in sedeči način življenja sta sorazmerno povezana. S 
sedečim načinom življenja posameznik zanemarja telesno aktivnost, kar privede do premajhne 
porabe energije oziroma kopičenja odvečnih kalorij in s tem do povečanja telesne mase 
(Manson, Skerrett, Greenland in VanItallie, 2004). Vsi trije dejavniki so med seboj povezani. 
Kopičenje odvečnih kalorij, ki je močno povezano s sodobnim sedečim načinom življenja, 
privede posameznika do pomanjkanja telesne aktivnosti. To privede do tako imenovanega 
»začaranega kroga« (Coburn in Malek, 2012). Sprememba posameznikove prehrane oziroma 
zdravo prehranjevanje je temelj zdravega načina življenja. Zdrava prehrana preprečuje nastanek 
različnih bolezni in pozitivno vpliva na posameznikovo zdravje (Rotovnik Kozjek, 2004). Za 
izgubo telesne mase je treba predebelega posameznika seznaniti z načeli zdrave, uravnotežene 
prehrane, ustrezno prilagoditi njegovo prehrano in nadzorovati njegovo negativno energijsko 
bilanco. To pomeni, da posameznik dnevno porabi več kalorij dnevno, kot jih zaužije s prehrano 
(Coburn in Malek, 2012). Tretji dejavnik je povečanje telesne aktivnosti predebele populacije. 
Povečana redna telesna aktivnost poleg zmanjšanja telesne mase in izboljšanja telesne 
pripravljenosti posamezniku zagotovi, da ohranja ciljno telesno maso, doseženo s procesom 
izgube le-te. Redna telesna aktivnost tudi zmanjšuje številne dejavnike tveganja, povezane z 
debelostjo, in je ključnega pomena za dolgoročno vzdrževanje telesne mase. (Coburn in Malek, 
2012). 
 
Znanstveniki širom sveta stalno iščejo nove metode, kako vplivati na zmanjšanje problema 
debelosti. Poznanih je več metod izgube telesne mase: specialne priljubljene diete, vedenjske 
spremembe in spremembe življenjskega sloga, uporaba hormonov in zdravil za zmanjšanje 
apetita in povečanje bazalne presnove, telesna aktivnost ter kirurški posegi (Costill, Kenney in 
Wilmore, 2012). 
 
Prekomerno težka populacija ima v večini težave z nizko toleranco za telesno vadbo zaradi 
povečane telesne mase, respiratornih problemov in zmanjšane mišične moči. Pridobivanje 
telesne mase tako dodatno zmanjša stopnjo telesne aktivnosti, s tem pa se še bolj zniža toleranca 
na vadbo. Zato je treba poiskati primeren vadbeni protokol za izgubo telesne mase, prilagojen 
zmožnostim predebelih posameznikov (Costill idr., 2012). 
 
Na področju telesne aktivnosti so nekateri iskali rešitve tudi z uporabo pojava hipoksije in 
hipoksične vadbe. Izpostavljenost hipoksiji v človeškem telesu sproži različne fiziološke in 
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presnovne odzive ter je povezana z izgubo telesne mase (Kayser in Verges, 2013). Eden izmed 
zelo značilnih odzivov na dolgotrajno izpostavljenost hipoksiji je izguba telesne mase. Na 
najosnovnejši ravni se ta izguba pojavlja zaradi neravnovesja med porabo energije in vnosom 
hrane (Cheung, 2010). Zaradi opažene izgube telesne mase ob vzponih na višino so se v 
zadnjem času pojavile raziskave, ki proučujejo, ali je hipoksija v mirovanju ali pa v kombinaciji 
z vadbo lahko nova metoda zdravljenja debelosti in manjšanja telesne mase posameznika 





Debelost je kompleksna, kronična nenalezljiva bolezen, pogojena z več dejavniki, ki pa jo je v 
veliki meri možno preprečiti. Temelji na povečanju maščobne mase posameznika, do katere 
pride s tvorbo novih maščobnih celic v povezavi s povečanjem že obstoječih (Petelin idr., 
2015). 
 
Debelost lahko definiramo kot zdravstveno stanje, kjer se pri posamezniku delež maščobne 
mase poveča do tolikšne mere, da bi to lahko vodilo do negativnih učinkov na zdravje 
posameznika in njegovo prezgodnjo smrt (Petelin idr., 2015). 
 
Debelost je navadno definirana tudi z indeksom telesne mase (ITM). Za klasifikacijo debelosti 
le-ta presega 30 kg/m2 (Coburn in Malek, 2012). Indeks telesne mase je razmerje med telesno 
maso posameznika v kilogramih in kvadratom telesne višine posameznika v metrih (kg/m2) 
(Petelin idr., 2015). Poleg indeksa telesne mase debelost določa tudi delež maščobne mase. Pri 
moških se debelost definira pri deležu maščobne mase, višje od 25 % (normalen delež pri 
moških je od 13 % do 21 % maščobne mase), medtem ko se pri ženskah debelost kaže pri deležu 
maščobne mase, višje od 35 % (normalen delež pri ženskah je od 23 % do 31 % maščobne 
mase) (Petelin idr., 2015). Za oceno debelosti se uporablja tudi merjenje obsegov (obseg pasu) 
in kožnih gub, razmerja med pasom in boki ter razmerja med telesno višino in obsegom pasu 
(Petelin idr., 2015).  
 
Pri debelosti je prav tako pomembna porazdelitev maščevja v telesu. Glede na to se debelost 
deli na tri različne tipe: androidno, ginoidno in visceralno. Pri androidni debelosti se večji delež 
maščobne mase nabira v zgornjem delu telesa (pas in prsni koš), pri ginoidni debelosti pa se 
večji delež maščobne mase nabira v spodnjem delu telesa (boki, stegna in zadnjica). V 
človeškem organizmu je maščevje lahko shranjeno kot podkožno oziroma subkutano maščobno 
tkivo ali pa kot abdominalno oziroma visceralno maščobno tkivo. Visceralno maščobno tkivo 
se nabira okrog notranjih organov (visceralna debelost) in je pomemben napovedni znak za 
nastanek presnovnega sindroma in drugih obolenj (Petelin idr., 2015). 
 
Tabela 1: Stopnje prehranjenosti glede na indeks telesne mase (Petelin idr., 2015) 
Kategorija Indeks telesne mase (kg/m2) 
Prenizka telesna masa < 8,5 
Normalna telesna masa 18,5–24,9 
Prekomerna telesna masa 25–29,9 
14 
 
Debelost 1 30–34,9 
Debelost 2 35–39,9 
Morbidna debelost >40 
 
V Tabela 1 je prikazanih pet razredov indeksa telesne mase. Ti prikazujejo, kakšen je indeks 
telesne mase glede na stopnjo prehranjenosti posameznika. 
 
Glavna vzroka za debelost sta prekomeren vnos kalorij in sedentarni način življenja, kar privede 
do energijskega neravnovesja med vnesenimi in porabljenimi kalorijami. To ustvari energijski 
presežek oziroma pozitivno razmerje med vnosom in porabo energije, ki posledično povzroči 
prekomerno telesno maso (Hruby in Hu, 2015). Coburn in Malek (2012) navajata, da je telesna 




 presnova posameznika,  
 vedenjske značilnosti posameznika, 
 kultura, 
 socialni in ekonomski status. 
 
Na debelost vpliva tudi homeostatski nadzor telesne mase, ki se primarno izvaja v hipotalamusu 
in možganskem deblu. V hipotalamusu so receptorji za glukozo in presnovne hormone. Inzulin 
iz trebušne slinavke in leptin iz maščobnih tkiv in želodca dajeta dolgoročno informacijo o 
telesni sestavi, medtem ko kratkoročno informacijo dajejo endokrini signali iz prebavne cevi, 
ki razen grelina zavirajo vnos hrane in možganom pošiljajo informacijo za zaključek obroka 
(Petelin idr., 2015). Leptin je peptidni hormon, ki ga proizvajajo maščobne celice. Vpliva na 
zmanjšan vnos hrane ter povečano porabo energije in maso maščobnega tkiva. Je glavni 
signalizator sitosti (Mekjavic idr., 2016). Pri ljudeh s prekomerno telesno maso se pojavi tako 
imenovana leptinska rezistenca. Ta zmanjšuje učinek leptina in je pomemben dejavnik za 
nastanek debelosti (Petelin idr., 2015). Grelin je peptidni hormon, ki se večinoma izloča iz 
endokrinih celic želodca, manjše količine pa se izločajo tudi iz drugih delov prebavnega trakta. 
Je apetitni hormon, saj ima pomembno vlogo pri regulaciji apetita in vnosa hrane. Pri debelosti 
je koncentracija grelina znižana (Petelin idr., 2015).  
 
Debelost se povezuje tudi s kroničnim vnetjem, predvsem vnetjem maščobnega tkiva. Kronično 
vnetje zaradi debelosti zajame tudi številne druge organe. Vnetni dejavniki, povezani z 
debelostjo, so tumorje nekrotizirajoči faktor alfa (TNF-α), citokin interlevkin 1 beta (IL-1β) in 
monocitni kemoatraktantni protein 1 (MCP-1). Med debelostjo povečanje maščobnega tkiva v 
največji meri poteka prek večanja adipocitov (Petelin idr., 2015). 
 
Debelost je eden izmed glavnih dejavnikov tveganja za nastanek kroničnih bolezni, kot so 
sladkorna bolezen tipa 2, srčno-žilne bolezni in presnovni sindrom (Quintero, Milagro, 




Z debelostjo je neposredno povezan tudi presnovni sindrom (glej podpodpoglavje 1.1.5). 
Tanner idr. (2012) ocenjujejo, da ima presnovni sindrom 20–25 % odraslih oseb širom sveta. 
Presnovni sindrom je pogosta presnovna motnja, ki je posledica povečane razširjenosti 
debelosti. Ključni znak presnovnega sindroma je visceralna debelost. Drugi znaki presnovnega 
sindroma vključujejo povišan krvni tlak, inzulinsko rezistenco in prediabetes (Eckel, Grundy 
in Zimmet, 2005). 
 
Negativne posledice debelosti so lahko tudi hipertenzija oziroma povišan krvni tlak, 
hiperlipidemija, srčno popuščanje, kap, osteoartritis, spalna apneja, dihalne bolezni in različne 
oblike raka, kot so rak dojke, rak prostate, rak materničnega vratu, rak trebušne slinavke in rak 
debelega črevesja (Coburn in Malek, 2012; Hruby in Hu, 2015). Prav tako debelost in z njo 
povezane bolezni predstavljajo eno izmed glavnih tveganj za predčasno smrt (Coburn in Malek, 
2012). Pričakovano trajanje življenja pri osebah z debelostjo 2. stopnje je v povprečju krajše za 
2–5 let, pri osebah z morbidno debelostjo pa tudi za do 20 let (Petelin idr., 2015). 
 
Da lahko obravnavamo izgubo telesne mase kot klinično pomembno, je potrebna sprememba 
telesne mase, ki je večja ali enaka 3 % telesne mase, in nato ohranjanje omenjenega deleža 
skozi obdobje več mesecev. Tipično je izguba telesne mase uspešna v prvih šestih mesecih 
izvajanja programa izgube telesne mase, nato pa je dosežen plato in se pojavi ponovna 
pridobitev izgubljene mase. Glede na neustreznost trenutnih strategij za obvladovanje telesne 
mase so potrebni novi inovativni pristopi za klinično relevantno zdravljenje izgube telesne mase 
in pomembne izboljšave zdravja in splošnega dobrega počutja tistih, ki imajo prekomerno 
telesno maso ali debelost (Hobbins idr., 2017). 
 
 
1.1.1 Sladkorna bolezen tipa 2 
 
Nastanek sladkorne bolezni tipa 2 je v veliki večini neposredno povezan z debelostjo. Več kot 
80 % bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 2 je predebelih in ima visok delež visceralnega 
maščobnega tkiva (Petelin idr., 2015). Pri tem tipu sladkorne bolezni prihaja do postopnega 
zmanjševanja delovanja celic beta, ki so zadolžene za proizvodnjo inzulina (Medvešček in 
Pavčič, 2009). Inzulin je hormon trebušne slinavke in se izloča iz beta celic Langerhansovih 
otočkov. Zadolžen je za uravnavanje koncentracije glukoze v krvi. Njegovo delovanje je 
povezano z uravnavanjem prehajanja glukoze iz krvi v celice in njeno oksidacijo ter s 
preprečevanjem sproščanja glukoze iz jeter v kri oziroma omejevanjem procesa glikogenolize 
in glukoneogeneze (Lasan, 2002).  
 
Prevelika telesna masa, večinoma izražena s prevelikim obsegom trebuha, presnovna motnja in 
povišan krvni tlak so prisotni pri večini bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 2. Meja za določitev 
sladkorne bolezni je, kadar vrednosti krvnega sladkorja presežejo vrednost 7,0 mmol/L na tešče 
oziroma kadarkoli nad 11,0 mmol/L (Medvešček in Pavčič, 2009). 
 
Petelin idr. (2015) navajajo, da so pri sladkornih bolnikih povišane vrednosti vnetnih 
dejavnikov, kot so provnetni citokini, kemokini, fibrinogen, amiloid A, reaktivni protein C idr. 
Visoke koncentracije vnetnih dejavnikov predstavljajo temeljni mehanizem za razvoj 
odpornosti proti inzulinu, kar privede do razvoja sladkorne bolezni tipa 2. Na moteno 
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signalizacijo s strani inzulina vplivajo provnetni citokini, predvsem na odpornost proti inzulinu 
v jetrih in maščobnem tkivu vpliva interlevkin 6 (IL-6). Debelost vpliva na moteno signalizacijo 
inzulina v na inzulin odzivnih tkivih. Zaradi odpornosti proti inzulinu pride do zmanjšanega 
vnosa glukoze v skeletne mišice in maščobna tkiva ter do višjega odtoka glukoze iz jeter. V tem 
primeru β-celice trebušne slinavke izločajo več inzulina, a sčasoma ne dohajajo več potreb 
organizma, kar privede do nastanka sladkorne bolezni tipa 2. Na inzulinsko rezistenco vplivajo 
še proste maščobne kisline, ki so pri debelosti v višjih koncentracijah. 
 
Sladkorna bolezen tipa 2 nastaja počasi. Najprej krvni sladkor naraste do vrednosti v območju 
prediabetesa, kasneje pa naraste do območja sladkorne bolezni. Minilo naj bi povprečno 5–12 
let, preden se bolezen odkrije, saj krvni sladkor ni tako visok, da bi imel bolnik bolezenske 
težave (Medvešček in Pavčič, 2009). 
 
Redna telesna aktivnost je bistvena komponenta nadzorovanja sladkorne bolezni tipa 2. Z njo 
se izboljšata inzulinska rezistenca in izkoristek glukoze, kar vodi v znižanje krvnega sladkorja 
(Coburn in Malek, 2012). 
 
 
1.1.2 Povišan krvni tlak ali hipertenzija 
 
Hipertenzija je stanje, pri katerem ima posameznik v primerjavi z optimalno vrednostjo 
konstantno zvišano vrednost krvnega tlaka. Ker gre za tlak krvi v velikih arterijah, se izraz za 
povišan krvni tlak imenuje tudi arterijska hipertenzija (Brewer, 2010). Arterijska hipertenzija 
se pojavi, ko se pri posamezniku poveča sistolični tlak na 140 mmHg ali ko se poveča diastolični 
tlak na 90 mmHg ali več. Za to kronično bolezen se uporablja tudi izraz »tihi ubijalec«, saj 
ljudje pogosto ne občutijo težav. 90 % bolnikov ima primarno hipertenzijo,            10 % pa 
sekundarno (Coburn in Malek, 2012). Za pojav primarne hipertenzije ni natančnega vzroka, 
vendar gre za kombinacijo vplivov dednih in razvojnih vzrokov posameznika ter njegovega 
načina življenja, med katere spada tudi debelost (Brewer, 2010). Sekundarno hipertenzijo 
povzroča eden izmed znanih vzrokov, med katere spadajo prekomerno delovanje ščitnice 
oziroma hipertiroza, feokromocitom, Cushingova bolezen, Connov sindrom ter bolezni ledvic 
in ledvičnih arterij (Coburn in Malek, 2012). 
 
Tabela 2: Klasifikacija ravni krvnega tlaka v povezavi z ravnjo hipertenzije (Coburn in Malek, 
2012). 
Raven krvnega tlaka Sistolični krvni tlak 
(mmHg) 
Diastolični krvni tlak 
(mmHg) 
Normalna <120 <80 
Prehipertenzija 120–140 80–90 
1. stopnja hipertenzije 140–160 90–100 
2. stopnja hipertenzije 
(kritična) 
>160 > 100 
 
Tabela 2 prikazuje raven sistoličnega in diastoličnega krvnega tlaka v povezavi z ravnjo 
hipertenzije. V primeru, da je krvni tlak posameznika 120/80 mmHg, je njegova raven normalna 
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oziroma primerna. Večanje krvnega tlaka privede do prehipertenzije, kjer je sistolični krvni tlak 
med 120 in 140 mmHg ter diastolični med 80 in 90 mmHg. 1. stopnja hipertenzije se pojavi pri 
sistoličnem krvnem tlaku med 140 in 160 mmHg ter diastoličnem med 90 in 100 mmHg. 
Kritična hipertenzija pa se pojavi v primeru sistoličnega krvnega tlaka nad 160 mmHg in 
diastoličnega nad 100 mmHg (Coburn in Malek, 2012).  
 
Debelost povzroča hipertenzijo in vpliva na potek nastanka srčno-žilnih bolezni (Re, 2009). 
Povečana telesna masa, predvsem v povezavi s povečanim deležem visceralnega maščobnega 
tkiva, je glavni razlog za nastanek hipertenzije in predstavlja 65–75 % tveganja za nastanek 
primarne hipertenzije (Hall, do Carmo, da Silva, Wang in Hall, 2015). Vpliv debelosti na 
nastanek hipertenzije lahko izvira iz različnih mehanizmov. Ti vključujejo inzulinsko 
rezistenco, povečano zadrževanje natrija, povečano aktivacijo simpatičnega živčevja, 
spremembe v vaskularni strukturi, spremembe v transportu ionov, spremembe ravni leptina v 
serumu in delovanje hipotalamusa (Re, 2009). 
 
Zdravljenje hipertenzije poleg zdravil temelji na redni telesni aktivnosti, izgubi telesne mase in 
primerni dieti (Coburn in Malek, 2012). Re (2009) navaja, da je primarni cilj zdravljenja 
hipertenzije v povezavi z debelostjo redna telesna aktivnost in posledično izguba telesne mase. 
Z izgubo telesne mase bo posameznik pozitivno vplival na mnoge patofiziološke mehanizme, 
ki vzdržujejo hipertenzijo. Williams idr. (2004) navajajo, da je za vsakih 10 kg izgubljene 





Hiperlipidemija je stanje zvišane koncentracije enega ali več lipidov v krvi, to pa so lahko 
holesterol, trigliceridi in lipoproteini (Coburn in Malek, 2012). Skupni holesterol v krvi 
sestavljajo lipoproteini majhne gostote (LDL) in lipoproteini velike gostote (HDL) (Zorko, 
1996). Izraz hiperlipidemija navadno predstavlja povišano koncentracijo lipoproteinov nizke 
gostote (LDL) v krvi. Povečana vsebnost LDL v krvi je eden izmed glavnih vzrokov za nastanek 
srčno-žilnih bolezni. Glavni dejavniki za nastanek hiperlipidemije so debelost, premajhna 
telesna aktivnost, kajenje, alkoholizem, genetske motnje in različne bolezni, kot je sladkorna 
bolezen tipa 2 (Coburn in Malek, 2012). 
 
Za izboljšanje koncentracije lipidov v krvi je temeljna uporaba ustrezne prehrane in primerne 
redne telesne aktivnosti. To privede tudi do izgube telesne mase, kar posledično privede do 
večjega zmanjšanja LDL v krvi, povečanja HDL v krvi in zmanjšanja celotnega holesterola 
(Coburn in Malek, 2012). 
 
 
1.1.4 Rakava obolenja 
 
Rakava obolenja so vodilni vzrok za smrt v razvitih državah in drugi vodilni vzrok v državah v 
razvoju (Vucenik in Stains, 2012). Petelin idr. (2015) navajajo, da je dejavnik za nastanek 
različnih rakavih obolenj tudi debelost oziroma njene negativne posledice. Wolin, Carson in 
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Colditz (2010) navajajo, da so povečana telesna masa, pridobitev telesne mase in debelost 
razlog za nastanek 20 % rakavih obolenj. Pomembno vlogo za nastanek karcinogeneze imajo 
inzulinska rezistenca, z debelostjo povezana nizka stopnja kroničnega vnetja in maščobno tkivo 
(Petelin idr., 2015). Povečana stopnja visceralne maščobe zviša tveganje za nastanek raka 
trebušne slinavke, raka materničnega vratu in raka dojke. Prav tako debelost poveča tveganje 
pri moških za nastanek agresivne oblike raka prostate (Wolin idr., 2010). 
 
Inzulinska rezistenca in kronično vnetje v visceralnem maščobnem tkivu sta glavna prebavna 
dejavnika za nastanek sprememb pri nivoju inzulina, krvnega sladkorja, prostih maščobnih 
kislin, inzulinu podobnih rastnih faktorjih 1 (IGF1) in 2 (IGF2), interlevkinov 1, 6, 12 in 23, 
adipokinov (adiponektina in leptina), vaskularnega endotelijskega rastnega faktorja, spolnih 
hormonov ter sekundarnih žolčnih kislin. Vsi ti dejavniki lahko s stimulacijo zasevka rakavih 
celic posredno ali neposredno vplivajo na mikrookolje tumorja, kjer povzročijo rast tumorja 
(Ungefroren, Gieseler, Fliedner in Lehnert, 2015). 
 
Povečana telesna aktivnost, njeno trajanje, intenzivnost in pogostost pri odraslih dokazujejo, da 
poleg zmanjšanja telesne mase zmanjšuje tudi tveganje za nastanek nekaterih vrst rakavih 
obolenj. Za nastanek raka na debelem črevesju se tveganje zmanjšuje za 30–40 %. Telesna 
aktivnost na debelo črevo vpliva tako, da ureja presnovno bilanco in presnovne hormone, 
predvsem inzulin, zmanjšuje čas izpostavljenosti debelega črevesja rakotvornim dejavnikom 
ter zmanjšuje vnetne in imunske dejavnike, ki povečujejo stopnjo tveganja za nastanek raka na 
debelem črevesju. Zmanjša se tveganje za nastanek raka na dojki tako pred kot po menopavzi, 
saj telesna aktivnost vpliva na nižanje ravni hormonov, nižanje ravni inzulina in IGF1 ter 
izboljšanje imunskega odziva. Tveganje za nastanek raka na maternični sluznici se zmanjša za 
20–40 %, za nastanek raka pljuč pa do 20 % (Petelin idr., 2015). 
 
 
1.1.5 Debelost in vaskularno zdravje v povezavi s presnovnimi motnjami 
 
Debelost vpliva tudi na vaskularno zdravje v povezavi s presnovnimi motnjami. Presnovni 
sindrom je pogosta presnovna motnja, ki je posledica razvoja debelosti (Eckel idr., 2005). 
Coburn in Malek (2012) navajata, da je presnovni sindrom karakteriziran s presnovnimi 
nenormalnostmi in srčno-žilnimi dejavniki tveganja, vključno z debelostjo, inzulinsko 
rezistenco, glukozno intoleranco, dislipidemijo in hipertenzijo. Večina opredelitev presnovnega 
sindroma vključuje visceralno debelost, hipertrigliceridemijo, nizek HDL, hipertenzijo in 
povišano koncentracijo glukoze (Coburn in Malek, 2012). 
 
Presnovni sindrom se običajno razvije počasi in lahko traja več let, preden prizadeti posameznik 
izpolnjuje merila za medicinsko intervencijo. Ljudje z nenormalno ravnjo glukoze, krvnega 
tlaka, maščobe in lipidov v krvi so zelo izpostavljeni tveganju za razvoj bolezni srca in kapi. 
Ljudje z visceralno debelostjo ali družinsko anamnezo sladkorne bolezni morajo biti še posebej 
pozorni na zgodnje znake razvoja presnovnega sindroma (Coburn in Malek, 2012). 
 
Poleg celokupne telesne maščobe kopičenje visceralne maščobe neodvisno poveča tveganje za 
nastanek srčno-žilnih bolezni. Prav tako kopičenje maščob v srcu, krvnih žilah in ledvicah lahko 
poslabša njihovo delovanje, kar prispeva k povečanemu srčno-žilnemu tveganju pri debelosti. 
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Poleg srčnih sprememb, ki so posledica hemodinamskih sprememb in hipertenzije, je lahko 
prekomerno kopičenje lipidov v miokardu, ki ga povzroči povečanje telesne mase, neposredno 
kardiotoksično. V perifernih žilah lahko velike količine maščobnih celic mehansko prispevajo 
k povečani togosti žil pri predebeli populaciji (Van Gaal, Mertens in De Block, 2006). 
 
Visceralna debelost in inzulinska rezistenca povečata srčno-žilno tveganje s klasičnimi 
(dislipidemija, hipertenzija in presnova glukoze) in manj konvencionalnimi mehanizmi. 
Slednji, ki jih izločajo adipociti in makrofagi, ki se infiltrirajo v adipozno tkivo, vključujejo 
adipokine (leptin in adiponektin), proinflamatorne citokine (IL-6 in C-reaktivni protein) in 
fibrinolitične dejavnike, ki lahko skupaj vodijo do povečanega oksidativnega stresa in 
endotelijske disfunkcije, kar privede do spodbujanja ateroskleroze. Pogoste poti, ki so 
vključene v patogenezo debelosti in bolezni srca in ožilja, vključujejo odpornost proti inzulinu 
in vnetje nizke stopnje. Kadar se klasični dejavniki tveganja, vključno s kajenjem, prekrivajo z 
debelostjo, povezano z inzulinsko rezistenco, to lahko dodatno poveča obstoj manj običajnih 
dejavnikov tveganja, kar poslabša obstoječe srčno-žilne težave (Van Gaal idr., 2006). 
 
Presnovni sindrom ima genetsko in vedenjsko komponento. Tveganje za njegov razvoj poleg 
kajenja cigaret, sedečega načina življenja, uživanja alkohola, slabe prehrane in stresa povečuje 
družinska zgodovina. Zgodnja intervencija, ki vključuje izgubo teže, lahko bistveno upočasni 
ali prepreči razvoj tega sindroma (Coburn in Malek, 2012). 
 
Telesna aktivnost je prva intervencija zdravljenja presnovnega sindroma in z njim povezane 
srčno-žilne bolezni, ker vpliva na vse sestavine te motnje. Redna telesna aktivnost pomaga 
zmanjšati prekomerno telesno maso (Coburn in Malek, 2012; Eckel idr., 2005). 
 
 
1.1.6 Debelost in telesna neaktivnost 
 
Dokazano je, da se v povprečju telesna aktivnost v adolescenci začne zmanjševati s hkratnim 
povečanjem telesne mase (Hruby in Hu, 2015). Pietiläinen idr. (2008) ugotavljajo, da je bilo 
tveganje za razvoj debelosti, predvsem visceralne, značilno povečano pri telesno neaktivnih 
mladostnikih. Slaba telesna pripravljenost v adolescenci predstavlja povečano tveganje za 
splošno in visceralno debelost v odrasli dobi (Pietiläinen idr., 2008). 
 
Pri predebeli populaciji je bila ugotovljena izredno nizka telesna aktivnost, kar pomeni nizko 
porabo energije. Te ugotovitve nakazujejo, da sedentarni življenjski slog v adolescenci sproži 
razvoj debelosti, kar lahko vodi do samopodaljševanja začaranega kroga nizke telesne 
aktivnosti, nizke porabe energije in naraščanja debelosti (Pietiläinen idr., 2008). 
 
Telesna neaktivnost poleg nastanka debelosti poveča dejavnike tveganja za nastanek različnih 
kroničnih bolezni, kot so kap, ishemična bolezen srca in različne oblike raka. Poleg tega se 
povečajo dejavniki tveganja za nastanek hipertenzije, holesterola in sladkorne bolezni tipa 2 





1.1.7 Debelost in telesna vadba 
 
Vključitev telesne vadbe v program hujšanja pri debeli populaciji zagotovi fiziološke in 
psihološke koristi (Coburn in Malek, 2012). Smernice kažejo, da bi si debeli posamezniki 
morali prizadevati doseči vsaj 150 minut zmerno intenzivne telesne aktivnosti na teden v 
kombinaciji z vadbo z obremenitvijo (npr. vadba za moč) dvakrat na teden. Pri tistih, ki raje 
sodelujejo pri intenzivni telesni aktivnosti, pa je cilj vsaj 75 minut tedensko (Church, 2011). 
 
Obstajajo dokazi, da telesna vadba privede do zmerne izgube telesne mase v odsotnosti 
prehranske intervencije (Church, 2011). Swift, Johannsen, Lavie, Earnest in Church (2014) 
navajajo, da je za izgubo telesne mase primerna aerobna vadba ali kombinacija aerobne vadbe 
in vadbe za moč. Sama kombinacija ne nudi večjih učinkov na zmanjšanje telesne mase, vendar 
pa lahko bolje vpliva na druge fiziološke in presnovne dejavnike, kot je inzulinska rezistenca. 
 
Boutcher (2011) omenja raziskave, kjer so moški in ženski diabetiki tipa 2 s prekomerno telesno 
maso dosegli večje zmanjšanje podkožne in visceralne maščobe s pomočjo visoko intenzivne 
intervalne vadbe. Redna visoko intenzivna intervalna vadba je dokazala bistvene povečave tako 
pri aerobni kot anaerobni zmogljivosti debelih posameznikov, bistveno pa se je znižala tudi 
odpornost proti inzulinu. Povzročila je tudi izboljšanje zmogljivosti skeletnih mišic za 
oksidacijo maščobnih kislin in povečala vsebnost glikolitičnih encimov (Boutcher, 2011). 
 
Hobbins idr. (2017) navajajo, da ima lahko telesna vadba pri hipoksični izpostavljenosti 
pozitivne učinke na presnovno in srčno-žilno zdravje ter izgubo telesne mase pri debeli 
populaciji. Zaradi mehanskih omejitev in telesne obremenitve na spodnje okončine med športno 
vadbo prekomerno težkih in predebelih posameznikov lahko raziskovanje potencialnih koristi 
izpostavljenosti tako pasivni kot aktivni hipoksiji zagotovi ključne ugotovitve za strategije 





Hipoksija je stanje zmanjšanega delnega tlaka kisika oziroma nezadostne oksigeniranosti tkiv. 
Sistemsko hipoksijo lahko izzovemo z izpostavljenostjo višji nadmorski višini oziroma 
bivanjem na višini ali pa z izpostavitvijo zraku, v katerem je zmanjšan odstotek kisika v zraku 
(pod 20,9 %). Intenzivnost hipoksije se s povečevanjem nadmorske višine povečuje, ker se 
zaradi zmanjševanja atmosferskega tlaka zmanjšuje tudi delni tlak kisika. V grobem lahko 
delimo hipoksijo na lokalno, ki vpliva samo na del telesa, in pa sistemsko, ki ima vpliv na 
celotno telo (McArdle, Katch in Katch, 1996).  
 
Fiziološke prilagoditve človeka na bivanje ali športno dejavnost na povečani nadmorski višini 
so že več kot petdeset let predmet znanstvenega proučevanja strokovnjakov. Glavni mejnik, 
vsaj z vidika športnega napora oziroma vadbe v hipoksiji, so bile olimpijske igre leta 1968 v 
Mexico Cityju v Mehiki, kjer so športniki tekmovali na višini 2240 m. Poleg izjemnih rezultatov 
atletov v kratkih/eksplozivnih disciplinah je zanimanje vzbudila tudi dominacija tekačev na 





Ključni vidik delovanja človeškega organizma na višji nadmorski višini je njegovo prilagajanje 
na stres, ki ga povzroči nižja sistemska vsebnost kisika. Vsebnost posameznih plinov v zraku 
na višji nadmorski višini je enaka (20,93 % kisika) kot na nivoju morja, vendar je zaradi 
manjšega skupnega tlaka zraka na višji nadmorski višini manj molekul kisika na vsak liter 
vdihanega zraka. To močno zmanjša sistemsko saturacijo kisika v telesu posameznika in 
posledično zreducira razpoložljivost kisika v mišicah in možganih, kar lahko privede do 
omejene oksidativne presnove (Cheung, 2010). 
 
Zaradi velike fiziološke prilagodljivosti/fleksibilnosti človeškega telesa lahko izpostavljenost 
hipoksičnemu stresu med vadbo služi kot dopolnilni stimulus za sprožanje kompenzacijskih 
prilagoditev v telesu, zato se izpostavljenost hipoksiji uporablja tudi med naporom (Cheung, 
2010). 
 
Takojšnje prilagoditve na visoke nadmorske višine vključujejo spremembe dihalnega in srčno-
žilnega sistema, kapaciteto prenašanja kisika v krvi ter bolj postopno nekatere možne 
morfološke in funkcionalne prilagoditve v skeletnih mišicah. Obseg odzivov variira med 
različnimi sistemi in je močno individualno pogojeno (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
 
1.2.1 Akutne in kronične prilagoditve 
 
Prilagoditvene odzive v fizioloških in presnovnih procesih posameznika, ki izboljšajo toleranco 
na pojav hipoksije, imenujemo višinska/hipoksična aklimatizacija (McArdle idr., 1996). Za 
aklimatizacijo na nadmorsko višino posameznik potrebuje čas, saj do aklimatizacije pride 
postopoma. Stopnja sprememb v človeškem organizmu je odvisna od stopnje in časa 
izpostavljenosti hipoksiji (Feriche, García-Ramos, Morales-Artacho in Padial, 2017). Splošne 
smernice pravijo, da za višino 2300 m posameznik potrebuje dva tedna za popolno 
aklimatizacijo. Nato za vsakih 600 m posameznik potrebuje še dodaten teden za popolno 
prilagoditev (Katch, McArdle in Katch, 2011). Določeni odzivi se pri posamezniku na višini 
zgodijo takoj in jih imenujejo takojšne ali akutne prilagoditve, za nekatere pa je potreben daljši 
čas in jih imenujejo dolgotrajne ali kronične prilagoditve (Katch idr., 2011). Akutne 
prilagoditve nastanejo v obdobju od nekaj minut do 24 ur po izpostavljenosti hipoksičnemu 
okolju, kronične prilagoditve pa se pojavijo v obdobju, daljšem od enega dne (Cheung, 2010). 
 
Ker je kisik ključen za človeško življenje, spremembe v delnih tlakih kisika z višinskimi 
spremembami predstavljajo glavni izziv za vzdrževanje homeostaze. V različnih sistemih pa se 
pojavi množica fizioloških odzivov, ki do neke mere omogočajo prilagoditev hipoksičnim 
pogojem. Ena izmed primarnih prilagoditev poleg začetne stimulacije dihanja in srčnega dela 
je lahko stimulus za večjo zmogljivost prenašanja kisika v srčno-žilnem sistemu s povečanjem 
proizvodnje rdečih krvnih celic. Drugi mehanizmi prilagoditev lahko vključujejo spremembe v 
mišični funkciji, sposobnost manjše proizvodnje laktata in izboljšanje presnovne učinkovitosti 




Bärtsch in Saltin (2008) sta definirala nivoje nadmorske višine glede na učinke nadmorske 
višine pri zdravih posameznikih in na njihovo aklimatizacijo: 
 
1. bližina nivoja morske gladine (0–500 m): brez učinka nadmorske višine na zdravje 
in športne izvedbe posameznika; 
2. nizka nadmorska višina (500–2000 m): brez učinka na zdravje, vendar se lahko 
pojavi sprememba pri športni izvedbi, ki pa se jo da uspešno izničiti z aklimatizacijo; 
3. srednja nadmorska višina (2000–3000 m): pojav blažjih simptomov akutne višinske 
bolezni, vendar se neudobje izniči v prvih dneh. Maksimalna aerobna kapaciteta 
posameznika se znatno zmanjša, vendar se lahko obnovi z aklimatizacijo; 
4. visoka nadmorska višina (3000–5500 m): akutna višinska bolezen se pojavi pri 
večini neaklimatiziranih posameznikov v prvih dneh izpostavljenosti tej višini. 
Lahko se pojavita višinski pljučni in možganski edem, pri katerih je pomemben 
spust. Ta nadmorska višina znatno zniža športno izvedbo tudi po polni 
aklimatizaciji; 
5. ekstremna nadmorska višina (nad 5500 m): nadmorska višina okoli 5500 m je višina, 
do katere je za povprečne ljudi še mogoča dolgotrajna aklimatizacija. 
 
Vse navedene fiziološke mehanizme lahko izzovemo prek naravne izpostavljenosti nadmorski 
višini ali z uporabo simulirane hipoksije in jih po potrebi kombiniramo z vadbo (Cheung, 2010). 
 
 
1.2.1.1 Ventilacijske prilagoditve 
 
Pljučna ventilacija se ob hipoksični izpostavljenosti takoj poveča tako med naporom kot v 
mirovanju. Po začetnem vzponu na visoko nadmorsko višino se ventilacija še naprej povečuje 
zaradi povečane občutljivosti perifernih kemoreceptorjev na hipoksijo. To povzroči znatno 
povečanje arterijske saturacije s kisikom v prvih dveh tednih na določeni nadmorski višini 
(Bärtsch in Saltin, 2008). Povečana ventilacija na višini povzroči respiratorno alkalozo, ki se v 
celoti uravnava v enem dnevu na 2200 m nadmorske višine (Dempsey idr., 1972), medtem ko 
ostane nepopolna na nadmorski višini 4100 m (Lundby, Calbet, van Hall, Saltin in Sander, 
2004). Popolno in delno do popolno kompenzacijo respiratorne alkaloze dosežemo s povečanim 
izločanjem bikarbonata v ledvicah, kar povzroči zmanjšana sposobnost pufra plazme. Čeprav 
se acidobazno ravnovesje v krvi hitro vrne na zmernih nadmorskih višinah, lahko prilagoditev 
traja dlje na celičnem nivoju, kar se na praktičnem nivoju kaže s tem, da je intenzivno vadbo 





Slika 1: Sprememba v ventilaciji pri nadmorskih višinah 1500 m in 3000 m v mirovanju in med 
vadbo (Bärtsch in Saltin, 2008). Črni kvadratki predstavlja krivuljo prilagoditve med vadbo na 
3000 m nadmorske višine, črni trikotniki pa med vadbo na 1500 m nadmorske višine. Beli 
kvadratki pa predstavlja krivuljo prilagoditve med mirovanjem na 3000 m nadmorske višine in 
beli trikotniki med mirovanjem na 1500 m nadmorske višine. 
 
Slika 1 prikazuje akutne in dolgotrajne prilagoditve ventilacije na nadmorskih višinah 1500 m 
in 3000 m tako v mirovanju kot med vadbo. Do največje spremembe v ventilaciji pride pri 
mirovanju na 3000 m nadmorske višine, sledilo je mirovanje pri 1500 m nadmorske višine, 
potem pa še sprememba ventilacije med vadbo pri 3000 m nadmorske višine in nato pri 1500 
m (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
Arterijska saturacija (PaO2) in posledično zmanjšana sistemska saturacija na povečani 
nadmorski višini se še dodatno zmanjša med vadbo zaradi omejitve difuzije, ki je predvsem 
posledica nižjega alveolnega delnega tlaka kisika in povečanega pljučnega pretoka krvi z 
vadbo. Ta padec bo večji pri treniranih posameznikih, ki so usposobljeni za vzdržljivost, zaradi 
njihovega večjega maksimalnega srčnega utripnega volumna, ki je že viden na nadmorski višini 
580 m (Gore idr., 1996). Pri treniranih posameznikih z maksimalno porabo kisika (v 
nadaljevanju VO2max) na ravni morja 66 mL/kg/min je bila saturacija kisika pri maksimalni 
vadbi, izmerjeni s pulzno oksimetrijo, 86 % na nadmorski višini 800 m in 76 % na 2800 m 
(Wehrlin in Hallen, 2005). Za primerjavo, pri netreniranih posameznikih je bila saturacija kisika 
83 % na nadmorski višini 3050 m (Wagner idr., 1986) in celo 73 % na 4100 m pri posameznikih 
z VO2max na ravni morja 56 mL/kg/min (Lundby idr., 2004). Pri tej skupini se je saturacija 
povečala na 76 % po dveh tednih in na 79 % po osmih tednih aklimatizacije (Bärtsch in Saltin, 
2008). Posamezniki, pri katerih se pljučna ventilacija bolje odzove pri hipoksični 
izpostavljenosti na ekstremnih višinah, lahko dosežejo višje nadmorske višine v primerjavi z 
drugimi, ki so izpostavljeni zmanjšanemu ventilacijskemu odzivu, kadar so izpostavljeni 
zmanjšanemu delnemu tlaku kisika (Schoene idr., 1984). 
 
Čeprav hiperventilacija na višini ugodno povečuje alveolarni delni tlak kisika, ima nasproten 
učinek na ogljikov dioksid (Cheung, 2010). Ker zunanji zrak v bistvu ne vsebuje ogljikovega 
dioksida, povečan dihalni volumen na višini razredči koncentracijo le-tega v alveolah. To 
ustvarja gradient, večji od normalnega, za difuzijo ogljikovega dioksida iz krvi v pljuča in 
arterijski ogljikov dioksid se znatno zmanjša. Z izpostavljenostjo nadmorski višini 3048 m se 
24 
 
alveolarni delni tlak ogljikovega dioksida spusti na približno 24 mmHg, v nasprotju z običajno 
ravnjo na višini morja 40 mm Hg. Med dolgotrajnim bivanjem na visoki nadmorski višini tlak 
alveolarnega ogljikovega dioksida pade na 10 mmHg (McArdle idr., 1996). 
 
Izguba ogljikovega dioksida v telesnih tekočinah v hipoksičnem okolju povzroči fiziološko 
neravnovesje, največja količina CO2 se običajno prenaša kot ogljikova kislina. Ta sorazmerno 
šibka kislina z lahkoto disociira na vodikov ion in HCO3, ki se nato preneseta v pljuča z venskim 
obtokom. V pljučnih kapilarah se vodikov ion in HCO3 kombinirata v H2CO3, ki nato tvorita 
ogljikov dioksid in vodo; ogljikov dioksid nato difuzira iz krvi v alveole. Zmanjšanje 
ogljikovega dioksida, ki se pojavi pri hiperventilaciji, povzroči, da se pH poveča zaradi izgube 
ogljikove kisline in kri postane bolj alkalna. Za zmanjšanje stranskih učinkov povzročitve 
acidobaznega neravnovesja se posameznik aklimatizira tako, da ledvice počasi izločajo HCO3 
skozi renske tubule. Ponovna vzpostavitev normalnega pH poveča odzivnost dihalnega centra, 
kar omogoča povečanje ventilacije na še višje ravni, da pride do prilagoditve izpostavljenosti 
hipoksiji (Cheung, 2010; McArdle idr., 1996). 
 
Poleg ventilacijskih prilagoditev je na nadmorski višini zaradi spremembe dihanja moteno tudi 
spanje, ki je moteno pri 50 % oseb na 4559 m zaradi periodičnega dihanja, ki se pojavi v 60 % 
časa spanja (Eichenberger, Weiss, Riemann, Oelz in Bärtsch, 1996) in lahko ostane po 
aklimatizaciji ter je neodvisno od simptomov akutne višinske bolezni (Anholm idr., 1992). Tudi 
pri športnikih, ki spijo pri zmerni normobarični hipoksični izpostavljenosti, se pojavijo manjše, 
vendar vztrajne motnje spanja (Koehle, Sheel, Milsom in McKenzie, 2007). Kakovost spanja 
se zmanjša za 26 % na nadmorski višini 3050 m in za 44 % na 3500 m pri neaklimatiziranih 
gornikih (Maggiorini, Bühler, Walter in Oelz, 1990). 
 
 
1.2.1.2 Hematološke prilagoditve 
 
Poleg ventilacijske prilagoditve, ki je značilna za akutne izpostavitve, pride ob daljši hipoksični 
izpostavljenosti tudi do hematološke adaptacije. Za povečanje zmogljivosti za prenos kisika v 
krvi je najpomembnejša dolgoročna prilagoditev izpostavljenosti hipoksiji (McArdle idr., 
1996). Koncentracija hemoglobina se poveča zaradi hitrega zmanjšanja prostornine plazme in 
zakasnjenega učinka povečane eritropoeze (Lundby idr., 2007b). Kombinacija ventilacijske 
prilagoditve in povečane kapacitete za prenos kisika lahko vodi do vsebnosti kisika v arterijski 
krvi po aklimatizaciji, ki je višja kot na ravni morja, kar velja tudi za večje nadmorske višine 
(Calbet idr., 2003b). Znatno povečanje mase rdečih krvnih celic se lahko pojavi že po treh 
tednih na nadmorski višini 2100 m in se povečuje z višjo nadmorsko višino (Schmidt in 
Prommer, 2008). 
 
Zmanjšan arterijski delni tlak kisika na visoki nadmorski višini prav tako spodbuja povečanje 
skupnega števila rdečih krvnih celic – odziv, ki se imenuje policitemija. Ta odziv inducira 
hormon eritropoetin, ki se izloči iz ledvic in drugih tkiv v 15 urah po vzponu nadmorske višine 
in stimulira produkcijo novih rdečih krvnih telesc (Abbrecht in Littell, 1972). V naslednjih 
tednih se znatno poveča proizvodnja eritrocitov v kostnem mozgu dolgih kosti in ostaja 




Policitemija neposredno vpliva na povečanje sposobnosti krvi za prenos kisika. Kot primer 
lahko navedemo prebivalce Peruja, ki imajo z bivanjem na visokih nadmorskih višinah 
zmogljivost krvi za prenos kisika za 28 % večjo od povprečja prebivalstva na višini morja 
(Hurtado, 1964, v McArdle idr., 1996). S tem se tudi z zmanjšano nasičenostjo hemoglobina na 
visoki nadmorski višini dejanska količina kisika v arterijski krvi približa ali celo doseže 
vrednosti višine morja (McArdle idr., 1996). 
 
V prvih nekaj dneh višinske izpostavljenosti pride do prehajanja tekočin iz intravaskularnega 
prostora v intersticijski in znotrajcelični prostor. To zmanjšanje volumna plazme povzroči, da 
rdeče krvne celice postanejo bolj koncentrirane v plazmi (Alexander, Hartley, Modelski in 
Grover, 1967; Hannon, Shields in Harris, 1969). Dober pokazatelj sprememb volumna plazme 
je koncentracija hemoglobina, katerega masa se zelo počasi povečuje. V prvih 24–48 urah na 
nizki nadmorski višini, to je od 1500 m do 2000 m, se koncentracija hemoglobina poviša za 
0,5–1,0 g/100 mL krvi, kar lahko ustreza izgubi plazme za 0,2–0,3 L. Pri nadmorski višini od 
3000 m do 4000 m lahko povečanje koncentracije hemoglobina znaša 0,5–0,8 g/100 mL krvi 
na vsakih 1000 metrov, kar kaže na zmanjšanje volumna plazme za 0,6–0,9 L (Calbet idr., 2004; 
Saltin, 1966; Svedenhag, Piehl-Aulin, Skog in Saltin, 1997). Po enem tednu na 2300 m 
nadmorske višine se volumen plazme zmanjša za približno 8 %, koncentracija rdečih krvnih 
celic se poveča za 4 %, hemoglobin pa za 10 %. En teden bivanja na 4300 m nadmorske višine 
povzroči 16–25-odstotno zmanjšanje volumna plazme, medtem ko se število rdečih krvnih celic 
poveča za 6 %, hemoglobin pa za 20 % (Buskirk idr., 1967, v McArdle idr., 1996; Hannon idr., 
1969). To hitro zmanjšanje prostornine plazme in spremljajoča koncentracija hemoglobina 
povzročita znatno zvišanje vsebnosti kisika v arterijski krvi nad vrednostmi, detektiranimi ob 
prihodu na višino. Med normalnim aklimatizacijskim procesom spreminjanje volumna tekočine 
spremlja diureza, tako da se vzdržuje ravnovesje tekočin pri nižji celotni vsebnosti vode v telesu 
(McArdle idr., 1996). 
 
 
Slika 2: Sprememba v vsebnosti hemoglobina v mirovanju na nadmorskih višinah 3000 m in 




Slika 2 prikazuje spremembe vsebnosti hemoglobina med prilagoditvijo v mirovanju na 
nadmorskih višinah 3000 m in 1500 m. Pri akutni spremembi se vsebnost hemoglobina 
zmanjša, nato pa se občutno poveča pri obeh nadmorskih višinah (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
 
1.2.1.3 Prilagoditve srčno-žilnega sistema 
 
Prav tako s hipoksično izpostavljenostjo pride tudi do prilagoditev v srčno-žilnem sistemu. 
Kljub stalnemu povečanju simpatične aktivnosti v daljšem časovnem obdobju na visoki 
nadmorski višini (Hansen in Sander, 2003) se maksimalni srčni utrip zmanjšuje z naraščajočo 
nadmorsko višino zaradi povečanega vagalnega tona (Boushel idr., 2001) in morda tudi zaradi 
znižanja beta receptorjev (Favret in Richalet, 2007). Na nadmorski višini 4000 m ni nobenega 
akutnega zmanjšanja srčnega volumna ali maksimalne srčne frekvence, kar je povzročilo 
vzdrževanje utripnega volumna, vendar pa je lahko vprašanje ur, preden hipoksična 
izpostavljenost izzove odziv (Stenberg, Ekblom in Messin, 1966). Učinek je mogoče opaziti že 
po 4 urah, po 8 urah pa je precej očiten. Maksimalna srčna frekvenca se še naprej zmanjšuje v 
naslednjih dneh, vendar je pri zmerni nadmorski višini možno opaziti precejšnje razlike med 
posamezniki pri odzivnosti srčnega utripa (Lundby, Moller, Kanstrup in Olsen, 2001; Saltin, 
1996). 
 
Zmanjšanje maksimalnega srčnega utripa pri močnejši hipoksični izpostavljenosti je mogoče 
pojasniti z zmanjšanjem delovanja srca in povečano porabo kisika za srčno delo. Do tega lahko 
pride, ker srčna frekvenca ne doseže najvišjih vrednosti višine morja, ko je vsebnost kisika v 
arterijski krvi v aklimatizacijskem obdobju akutno povišana (Boushel idr., 2001; Lundby idr., 
2007a). Prav tako lahko znižanje srčne frekvence pomeni nižji pljučni krvni pretok in povečan 
srednji prehodni čas za rdeče krvne celice, ki prehajajo skozi pljuča, predvsem pri maksimalni 
vadbi. To omogoča optimalno oksigenacijo krvi pri prehodu skozi pljuča in s tem zagotavlja 
optimalno nasičenost arterijske krvi (Boushel idr., 2001). 
 
 
Slika 3: Spremembe pri srčnem utripu na nadmorskih višinah 3000 m in 1500 m v mirovanju 




Slika 3 prikazuje kinetiko sprememb srčnega utripa v mirovanju in med vadbo na nadmorskih 
višinah 3000 m in 1500 m. Do največje akutne spremembe pride v mirovanju, in sicer do 
največje pri nadmorski višini 3000 m, nato ji sledi nadmorska višina 1500 m. Do najmanjše 
spremembe pa pride pri vadbi na nadmorski višini 3000 m (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
Na visoki nadmorski višini je utripni volumen nižji in prispeva k nekoliko zmanjšanemu 
srčnemu delu pri maksimalnem naporu (Saltin, Grover, Blomqvist, Hartley in Johnson, 1968). 
To je predvsem posledica neoptimalnega polnjenja srca, ker je volumen plazme znižan, 
viskoznost krvi pa pod vplivom aklimatizacije povečana (Calbet idr., 2002). 
 
Tlak v pljučnih arterijah se začne povečevati zaradi hipoksične vazokonstrikcije na nadmorski 
višini 3000 m pri zdravih posameznikih (Bärtsch idr., 1991). Poveča se za približno 60 %. 
Sistemski krvni tlak pa se poveča v 20 dneh na nadmorski višini 4300 m zaradi povečane 
simpatične aktivnosti (Reeves, Mazzeo, Wolfel in Young, 1992). Pri zmerni nadmorski višini 
ni verjetno, da bi prišlo do pomembnih sprememb krvnega tlaka (Mair, 2007). 
 
 
1.2.1.4 Prilagoditve mišično-skeletnega sistema 
 
Izpostavljenost hipoksiji vpliva tudi na mišično-skeletni sistem. Baar (2006) je predpostavil, da 
je izpostavljenost ključni spodbujevalec prilagajanja v skeletnih mišicah, ne samo na višini, 
temveč tudi pri telesni pripravi. Med daljšim bivanjem na nadmorski višini se aktivnost 
mitohondrijskih encimov ne spremeni ali pa se morda zmanjša (Hoppeler, Vogt, Weibel in 
Flück, 2003; Howald in Hoppeler, 2003; Mizuno, Savard, Areskog, Lundby in Saltin, 2008; 
Saltin, 1996). Ravno nasprotno pa se poveča vsebnost beljakovin, povezanih z mišicami. Te 
sodelujejo pri transportu bikarbonata, vodikovih ionov in laktata (Juel, Lundby, Sander, Calbet 
in Hall, 2003). Te prilagoditve znatno povečajo transportno zmogljivost teh ionov, kar 
posledično izboljša dinamiko vzdrževanja acidobaznega ravnovesja na nadmorski višini. 
Natrijevo-kalijeva črpalka se lahko v skeletnih mišicah zmanjša (Green, MacDougall, 
Tarnopolsky in Melissa, 1999). Ti podatki kažejo, da se mišica lahko prilagodi na višini 
(Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
Splošno znano je, da so na visoki nadmorski višini ogljikovi hidrati prednostni substrat za 
mišično delo in da je v primerjavi z višino morja zmanjšano izgorevanje maščob (Brooks idr., 
1991). Raziskave dokazujejo, da je uporaba glukoze koristna med daljšo telesno aktivnostjo na 
višini (Fulco idr., 2005). Hipoksična izpostavljenost povzroči presnovni stres v mišični celici. 
Hipoksija, deloma zaradi povišane ravni adrenalina v krvi, spodbuja glikolizo in povečuje 
razpoložljivost piruvata za nadaljnjo oksidacijo v mitohondrijih ali za proizvodnjo laktata 
(Roberts idr., 1996). Ker je vsebnost kisika omejena, bodo mišice in telo pridobivali več 
energije iz vsakega grama ogljikovih hidratov, ki se presnavljajo v mitohondrijih, kot iz gramov 
maščobnih kislin (Saltin, 1996). 
 
Kapilare so bolj skoncentrirane v skeletnih mišicah živali, ki so rojene in vzgojene na visoki 
nadmorski višini v primerjavi z nivojem morja (Valdivia, 1958, v McArdle idr., 1996). Ta 
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sprememba v lokalni cirkulaciji zmanjšuje razdaljo za difuzijo kisika med krvjo in tkivi (Green, 
Sutton, Cymerman, Young in Houston, 1989). Tudi mišične biopsije ljudi, ki živijo na visoki 
nadmorski višini, kažejo povečanje mioglobina za kar 16 % po aklimatizaciji. To je bilo 
dopolnjeno s povečanjem števila mitohondrijev in koncentracijo encimov, potrebnih za prenos 
aerobne energije (MacDougall idr., 1991). Takšne prilagoditve povečajo shranjevanje kisika v 
specifičnih mišicah in olajšajo sproščanje kisika znotraj celic ter njegovo uporabo pri nizkem 
delnem tlaku kisika v tkivih (McArdle idr., 1996). 
 
Pri akutni izpostavljenosti nadmorski višini pride tudi do pretiranega laktatnega odziva za 
določeno delovno obremenitev. Med podaljšano izpostavljenostjo hipoksiji pride do 
zmanjšanja maksimalne koncentracije laktata, submaksimalna raven laktata pa je prav tako 
znižana pri isti delovni obremenitvi. Ta pojav se pojavi na nadmorskih višinah nad 2500 m 
(Saltin, 1996; West, 1986). 
 
Pojav zmanjšanja maksimalne koncentracije laktata med vadbo z velikimi mišičnimi skupinami 
po višinski aklimatizaciji se imenuje »laktatni paradoks«. Ta izraz se uporablja za ugotavljanje 
navideznega fiziološkega protislovja, saj naj bi hipoksemija, ki jo povzroča velika višina, 
spodbujala kopičenje laktata. Nižji krvni laktat so deloma pripisali zmanjšani proizvodnji 
kateholaminov, ki mobilizirajo glukozo med vadbo na visoki nadmorski višini. Zmanjšanje 
najvišjih ravni laktata med kronično hipoksijo je bilo pripisano tudi zmanjšanemu delovanju 
centralnega živčnega sistema, ki zmanjšuje sposobnost posameznika za napor. Zmanjšanje 
akumulacije laktata v krvi na visoki nadmorski višini se ne zdi kot posledica zmanjšanja 
puferske zmogljivosti, ki spremlja aklimatizacijo na visokih nadmorskih višinah (Kayser, 
Ferretti, Grassi, Binzoni in Cerretelli, 1993). 
 
 
1.2.1.5 Prilagoditve maksimalne porabe kisika 
 
Aerobna zmogljivost se z nadmorsko višino zmanjšuje. VO2max se bistveno zmanjša pri 
treniranih posameznikih že na 600 m nadmorske višine (Gore idr., 1997). V eni raziskavi, ki je 
bila izvedena pri vzdržljivostnih športnikih, je ugotovljeno linearno zmanjšanje med 300 m in 
2800 m za približno 6 % na 1000 m (Wehrlin in Hallen, 2005), medtem ko se aerobna 
zmogljivost zmanjša s hitrostjo 1 % na 100 m višine nad 1500 m pri netreniranih ali rahlo 
treniranih posameznikih (Fulco in Cymerman, 1998). Pri treniranih in netreniranih 
posameznikih obstaja precejšnja individualna variabilnost zmanjšanja aerobne zmogljivosti pri 
spremembi nadmorske višine (Friedmann, Frese, Menold in Bärtsch, 2005). Pokazalo se je, da 
aklimatizacija izboljšuje submaksimalno zmogljivost posameznika na višinah nad 4300 m 
(Fulco idr., 2005). Do pomembnih izboljšav VO2max z aklimatizacijo lahko pride na višinah do 
2340 m (Saltin, 1996), vendar jih v raziskavah na večjih nadmorskih višinah običajno ni opaziti 
(Calbet idr., 2003b; Fulco idr., 2005; Lundby idr., 2004). Zmanjšanje VO2max za približno 45 % 
z akutno izpostavljenostjo pri 5300 m nadmorske višine lahko pojasnimo s skoraj enakim 
prispevkom zmanjšanega inspiratornega delnega tlaka kisika, oslabljene izmenjave plinov in 
zmanjšanja srčnega volumna ter najvišjega pretoka krvi v nogah (Calbet idr., 2003a). Vztrajno 
zmanjševanje VO2max na tej višini po aklimatizaciji, kljub normalizaciji vsebnosti kisika, je 
mogoče pojasniti z neuspehom normalizacije srčnega iztisa in dejstvom, da je večji pretok krvi 
usmerjen v tkiva, ki niso vključena v vadbo (Calbet idr., 2003b). Zaradi zmanjšane aerobne 
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zmogljivosti je trening vzdržljivosti z enako absolutno delovno obremenitvijo na različnih 
nadmorskih višinah vedno bolj intenziven na višji nadmorski višini in se navadno izraža v 
odstotkih VO2max (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
 
Slika 4: Spremembe VO2max pri prilagoditvi na nadmorskih višinah 3000 m in 1500 m med 
vadbo (Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
Slika 4 prikazuje spremembe VO2max pri prilagoditvi med vadbo na nadmorskih višinah 3000 
m in 1500 m. Akutna prilagoditev sproži hudo zmanjšanje maksimalne porabe kisika na 
nadmorski višini 3000 m in malce manjše zmanjšanje pri nadmorski višini 1500 m. Dolgotrajna 
prilagoditev privede do manjšega povečanja maksimalne porabe kisika v obeh primerih 
(Bärtsch in Saltin, 2008). 
 
 
1.2.1.6 Prilagoditve telesne sestave 
 
Dolgotrajna izpostavljenost visoki nadmorski višini povzroči znatno izgubo telesne mase in 
telesne maščobe; velikost izgube teže je neposredno povezana s povečano nadmorsko višino 
(McArdle idr., 1996). Šest moških je sodelovalo v progresivni dekompresiji v hiperbarični 
komori 40 dni na sobnem tlaku 249 mmHg, da se simulira vzpon na vrh Mt. Everest. Dnevni 
vnos kalorij se je med obdobjem izpostavljenosti zmanjšal za 43 %. To je pomenilo izgubo 7,4 
kg telesne mase, pretežno izpeljano iz mišične komponente brez maščobe telesne mase (Rose 
idr., 1988). Poleg zmanjšanega vnosa energije med izpostavljenostjo na visoki nadmorski višini 
se lahko zmanjša tudi učinkovitost črevesne absorpcije, kar dodatno otežuje vzdrževanje telesne 






1.2.2 Osnovne metode višinske vadbe 
 
Z namenom izboljševanja športne sposobnosti in v zadnjem času tudi zdravja se v športni praksi 
uporablja več metod višinske vadbe. Višinska hipoksija se lahko doseže z naslednjimi 
metodami (Debevec, 2019): 
 
1. »bivaj nizko – vadi visoko« (angl. live low - train high; LLTH): pri tej metodi 
posameznik biva na nizki nadmorski višini, vadi pa na višji nadmorski višini oziroma 
je izpostavljen simulirani hipobarični ali normobarični hipoksiji, kjer vadba traja med 5 
min in 180 min (Cheung, 2010; Wilber, 2011). Ta metoda je uporabna za športnike, ki 
načrtujejo tekmovanje na visoki nadmorski višini, in za posameznike kot primer 
aklimatizacije za načrtovane pohode na visoke nadmorske višine (Cheung, 2010). 
 
Povečano izločanje eritropoetina, volumna eritrocitov in gostote mitohondrijev je glavni 
pozitiven učinek metode »bivaj nizko – vadi visoko« (Cheung, 2010), vendar je le 
majhno število nadzorovanih raziskav potrdilo omenjene izboljšave (Wilber, 2011). 
Wilber (2011) poroča o le 31-odsototni uspešnosti študij, kjer so športniki po opravljeni 
metodi »LLTH« izboljšali svoj športni učinek; 
 
2. »bivaj visoko – vadi visoko« (angl. live high - train high; LHTH): ta metoda je najbolj 
klasična metoda višinske vadbe (Cheung, 2010). Je prvi tip višinskega treninga, ki so 
ga začeli uporabljati zahodni športniki zaradi uspehov vzhodnoafriških športnikov na 
olimpijskih igrah leta 1968. Ti so živeli in trenirali na zmernih višinah, s čimer so zaradi 
ustrezne aklimatizacije imeli tekmovalno prednost (Lundby, Millet, Calbet, Bärtsch in 
Subudhi, 2012).  
 
Športniki pri tej metodi bivajo in trenirajo na nadmorski višini med 1500 m in 3000 m. 
Zaradi dolgotrajnega bivanja na višini je potrebna aklimatizacija, kjer se športniki 
prilagodijo na znižan delni tlak kisika v zraku. Zaradi specifičnosti vadbenega okolja 
(visoka nadmorska višina) je največja pomanjkljivost te metode znižanje intenzivnosti 
vadbe in njene količine, zaradi stalne izpostavljenosti omenjeni nadmorski višini pa pri 
posamezniku lahko pride tudi do poslabšanja mišične funkcije in njene velikosti 
(Debevec, 2011). 
 
Adams, Bernauer, Dill in Bomar Jr. (1975) so opravili klasično raziskavo metode 
»LHTH« tekačev na srednje proge, kjer so ugotovili, da ni prišlo do izboljšanja 
fizioloških parametrov. Prav tako ni prišlo do statistično značilnih razlik pri času teka 
na 3,2 km po vrnitvi v normoksijo (Adams idr., 1975). Cheung (2010) ter Muraoka in 
Gando (2012) potrjujejo obstoj raziskav, kjer je prišlo do izboljšanja VO2max in 
posledično do izboljšanja rezultatov testirancev. Cheung (2010) navaja, da učinkovitost 
metode LHTH ni potrjena, saj lahko do izboljšanja fizioloških parametrov in športnih 
rezultatov pride zaradi nehematoloških mehanizmov; 
 
3. »bivaj visoko – vadi nizko« (angl. live high, train low; LHTL): pri tej metodi 
posameznik občuti pasivno hipoksijo, saj temelji na počitku ali spanju na visoki 
nadmorski višini, ki traja 8–10 ur. Vadba se pri tej metodi izvaja na nadmorski višini 
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blizu normoksije (pod 1000 m) (Bärtsch in Saltin, 2008; Cheung, 2010). Pozitivni učinki 
te vadbe so pospešena eritropoeza, povišan VO2max ter povečanje vsebnosti 
hemoglobina in števila rdečih krvnih celic (Levine in Stray-Gundersen, 1997). Zaradi 
vadbe na nizki nadmorski višini pri tej metodi ni sprememb pri intenzivnosti in količini 
vadbe oziroma so minimalne. S tem se posameznik izogne škodljivim učinkom kronične 
izpostavljenosti hipoksiji, opisane pri metodi »bivaj visoko – vadi visoko« (Debevec, 
2011). 
 
Prve raziskave z metodo »LHTL« sta opravila Levine in Stray-Gundersen leta 1997. 
Proučevala sta trinajst univerzitetnih tekačev v obdobju 28 dni, pri čemer so tekači 
eksperimentalne skupine bivali na 2500 m (Park City, Utah) in vadili na 1250 m 
nadmorske višine (Salt Lake City, Utah), tekači kontrolne skupine pa so bivali in vadili 
na nižjih nadmorskih višinah. Ugotovila sta, da sta se pri tekačih eksperimentalne 
skupine občutno povečala število rdečih krvnih celic (za 5 %) in vsebnost hemoglobina 
(za 9 %) ter da se je izboljšal VO2max (za 5 %). V kontrolni skupini ni bilo moč opaziti 
nobenega izboljšanja pri izbranih spremenljivkah. Pri teku na 5000 m pri kontrolni 
skupini ni bilo opaziti nobenih statistično značilnih sprememb, medtem ko se je pri 
eksperimentalni skupini čas teka izboljšal za povprečno 13,4 sekunde (Levine in Stray-
Gundersen, 1997); 
 
4. metoda ponovljivih sprintov v hipoksiji (angl. repeated sprint training in hypoxia; 
RSH): pri tej metodi gre za izvajanje maksimalnih in kratkotrajnih naporov v hipoksiji, 
kjer ta ne prepreči visoke mehanske obremenitve. Hkrati omogoči dodatno presnovno 
obremenitev na nivoju mišice (Debevec, 2019). Girard idr. (2013) ugotavljajo, da lahko 
tovrsten trening v hipoksiji bistveno izboljša sposobnost ponovljivih sprintov. 
 
Učinkovitost te metode je pogojena s povečanjem ekstrakcije kisika iz hitrih vlaken in 
kompenzatorne vazodilatacije, ki izboljša hitrost regeneracije med posameznimi sprinti. 
Pri ponovljivih sprintih, opravljenih v hipoksiji, pride do bistveno močnejše celične in 
molekularne prilagoditve v primerjavi s ponovljivimi sprinti v normoksiji (Debevec, 
2019). Puype, Van Proeyen, Raymackers, Deldicque in Hespel (2013) ugotavljajo, da 
ta metoda bistveno poveča tudi konectracijo fosfofruktokinaze v mišici. 
 
Metoda se lahko izvaja ločeno kot posamezna vadbena enota. Sestavljena je iz dveh do 
štirih serij s petimi sprinti v vsaki seriji. Posamezen sprint traja 10–12 sekund z 20-
sekundnim aktivnim odmorom in 5-minutnim odmorom med serijami. Izvaja se jih 
lahko v normobarični hipoksiji na kolesu (uporaba maske), medtem ko se tek lahko 
izvaja na tekoči preprogi v višinski sobi ali v posebnih hipoksičnih koridorjih, kjer je 
možnost izvajanja 50–70-metrskih tekaških sprintov. Ta metoda je primerna tudi za 
športno pripravo moštvenih športnikov (Debevec, 2019). 
 
Poleg višinske ali okoljske hipoksije (hipobarična hipoksija) pa se v zadnjem času vedno bolj 
uveljavlja tudi simuliranje nadmorske višine (t. i. normobarična hipoksija), pri kateri je 
hipoksija posledica zmanjšane koncentracije kisika v vdihanem zraku in ne zmanjšanega 
zračnega tlaka. Normobarična hipoksija se enostavno doseže z vadbo ali bivanjem v višinski 
sobi ali pa z intermitentno hipoksično vadbo (angl. Intermittent hypoxic training; IHT) (Coppel, 
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Hennis, Gilbert-Kawai in Grocott, 2015; Levine, 2002). Intermitentna hipoksična 
izpostavljenost predstavlja vrsto hipoksije, kjer je dihanje hipoksičnega zraka sestavljeno iz 6–
9 zaporednih ciklov, dolgih 6 minut, ki jim sledi še dihanje v normoksiji 4 minute. Stopnja 
hipoksične izpostavljenosti je običajno 10–11 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov, kar 
ustreza simulaciji nadmorske višine med 5000 m in 6000 m, vendar pa se intervencije 
hipoksične izpostavljenosti razlikujejo glede na potrebe raziskav (Bärtsch in Saltin, 2008). 
Višinska soba je prostor, pri katerem je zračni tlak enak atmosferskemu zunaj sobe, vendar pa 
je v sobi odstotek kisika znižan (Coppel idr., 2015). Intermitentno hipoksično vadbo 
posameznik doseže s pomočjo naprave, ki omogoča vdihavanje zraka z znižanim odstotkom 
kisika (Levine, 2002). Hipoksija je seveda lahko tudi posledica okvar v celičnem delovanju 
telesa. Ta se lahko pojavi ob nezadostni oskrbi s kisikom, neučinkovitem transportu kisika ali 




1.2.3 Zdravstveni problemi na visoki nadmorski višini 
 
Zaradi znižanega delnega tlaka kisika pri izpostavljenosti visoki nadmorski višini se pri 
posamezniku lahko pojavijo različni zdravstveni problemi. Nekateri simptomi so blagi in 
izginejo v nekaj urah ali dneh, odvisno od hitrosti vzpona na višino in stopnje izpostavljenosti 
oziroma hitrosti aklimatizacije posameznika. Lahko pa se pojavijo tudi zdravstveni problemi 
težje narave, ki ogrožajo dolgoročno zdravje posameznika ter lahko povzročijo tudi smrt (Luks 
idr., 2019). Tri ključna zdravstvena stanja, povezana z izpostavljenostjo hipoksiji, so: 
 
1. akutna višinska bolezen: večina posameznikov občuti akutno višinsko bolezen v prvih 
nekaj dneh pri izpostavljenosti nadmorski višini nad 3000 m. Nekateri lahko bolezen 
občutijo tudi že na nadmorski višini 2500 m. Stanje akutne višinske bolezni se pojavi 
večinoma pri tistih, ki se hitro vzpnejo na to višino brez postopne aklimatizacije. 
Simptomi, ki vključujejo akutno višinsko bolezen in se pojavijo med 4. in 12. uro po 
prihodu na določeno nadmorsko višino, so glavobol, vrtoglavica, bruhanje, slabost, 
nespečnost, izguba apetita, prebavne motnje in splošna utrujenost. Akutni višinski 
bolezni se je možno izogniti s počasno do zmerno aklimatizacijo do nadmorske višine 
3000 m in s počasno aklimatizacijo od te nadmorske višine naprej (Davis in Hackett, 
2017; Luks idr., 2019); 
 
2. višinski pljučni edem: na nadmorski višini nad 3000 m se višinski pljučni edem pojavi 
pri 2 % posameznikov. Simptomi te bolezni se pojavijo med 12. in 96. uro po hitrem 
prihodu na visoko nadmorsko višino in sprva niso nevarni (splošna utrujenost, glavobol, 
slabost, kašelj in plitvo dihanje). Kasneje se v pljučih začne nabirati tekočina (pljučni 
edem). Za preprečitev hude invalidnosti ali smrti posameznika je najučinkovitejši hiter 
spust na nižino z nosili ali s prevoznim sredstvom (Davis in Hackett, 2017; Luks idr., 
2019); 
 
3. višinski možganski edem: pojavi se pri 1 % posameznikov, običajno pri nadmorski 
višini nad 2700 m. Prvi simptomi so podobni kot pri akutni višinski bolezni in višinskem 
pljučnem edemu. V primeru, da ne pride do takojšnega zdravljenja, vodijo v nezavest 
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in kasneje v smrt. Za zdravljenje možganskega edema je potreben takojšen spust na 
nižino (Davis in Hackett, 2017; Luks idr., 2019). 
 
Akutna višinska bolezen, ki je blaga, se po navadi zmanjša z daljšim mirovanjem na višini in 
postopnim spuščanjem z višine. Kljub temu je treba prizadetega posameznika nenehno 
opazovati in zagotoviti, da se simptomi ne povečajo in napredujejo do pljučnega in 
možganskega edema (Luks, 2008). V nobenem primeru ne sme biti posamezniku dovoljeno, da 
se še naprej vzpenja. Hkrati se mora žrtev izogibati zmerni do naporni telesni vadbi, kar bo 
poslabšalo simptome s povečanjem fiziološkega stresa na telo in tveganja za dehidracijo 
(Cheung, 2010). 
 
Kjer je tveganje akutne višinske bolezni veliko, je najpogostejša profilaksa predpisovanje 
acetazolamida. Ta deluje tako, da blokira delovanja karboanhidraze, kar povzroči nastanek 
bikarbonata in posledično povečano izločanje iz telesa (Leaf in Goldfarb, 2007). To zmanjšuje 
pH krvi in spodbuja ventilacijo. To pa okrepi hipoksični hiperventilacijski odziv in se zato lahko 
uporabi za spodbujanje ali pospeševanje aklimatizacije (Leaf in Goldfarb, 2007). Vsekakor ga 
ni treba uporabiti namesto dobro načrtovanega obdobja naravne aklimatizacije. Ena izmed 
glavnih stranskih učinkov sta povečana diureza in uriniranje, ki ju je treba prilagoditi tudi s 
poudarkom na ustreznem vnosu tekočine. Drugo zdravilo, ki se lahko uporabi tako profilaktično 
kot ob pojavi akutne višinske bolezni, je kortikosteroid deksametazon, ki pomaga zmanjšati 
vnetje (Cheung, 2010). 
 
Mehanski pripomočki za kratkoročno upravljanje akutne višinske bolezni vključujejo prenosne 
hiperbarične komore, imenovane Gamow vreče (Kasic, Smith in Gamow, 1989). Te temeljijo 
na osnovni nepredušni vreči, ki se napihne s črpalko. S črpanjem zraka se lahko spreminja 
efektivna višina v notranjosti in se zmanjša tudi za 1500 m. Prizadeti posamezniki so lahko v 
vreči okoli ene ure, nato je treba oceniti stanje. Nezavestne osebe in osebe, ki so izpostavljene 
tveganju za prenehanje dihanja, ne smejo biti nameščene v vreče. Treba je poudariti, da so 
takšne naprave za začasno upravljanje višinske bolezni in da mora biti načrtovanje evakuacije 
in spuščanja z višine sočasna prednostna naloga (Cheung, 2010). 
 
 
1.3 Namen in cilji dela 
 
Namen magistrskega dela je na podlagi analize dostopne literature ugotoviti, ali ima lahko 
uporaba hipoksije tako v mirovanju kot med naporom pozitiven učinek na izgubo telesne mase 
pri debeli populaciji. Ker debelost predstavlja velik problem današnje populacije, smo se 
odločili, da pregledamo že izvedene raziskave na to tematiko, jih sistematično analiziramo ter 
njihove rezultate in ugotovitve strnemo v smiselno celoto. S tem bomo prišli do ugotovitev, 
kateri dejavniki hipoksije imajo pozitiven oziroma negativen vpliv na debelost. 
 
Cilji magistrskega dela so: 
 
1. opredeliti debelost in z debelostjo povezane kronične bolezni; 
2. pregledati znanstveno-strokovno literaturo na področju hipoksije; 
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3. pregledati strokovno literaturo in vire, ki opisujejo vpliv akutne in kronične hipoksije 
na debelost in z njo povezane presnovne bolezni; 
4. opredeliti potencialne metode, ki vključujejo hipoksijo in vadbo, ter definirati njihove 
učinke na debele posameznike; 




2 Metode dela 
 
Magistrsko delo je monografskega tipa, zato smo uporabili deskriptivno metodo. Pri pisanju 
smo si pomagali z domačimi in tujimi viri ter lastnimi izkušnjami. 
 
Opravili smo sistematični pregled literature na temo potenciala hipoksične vadbe pri debelosti. 
Pregled je bil opravljen 10. 4. 2019. Uporabili smo podatkovne baze PudMed, Google Scholar, 
ResearchGate in ScienceDirect. Ključne iskalne besedne zveze so bile: »obesity and hypoxia«, 
»intermittent hypoxia and obesity«, »hypoxia and weight loss« in »obesity and exercise«. 
Omejitveni kriteriji iskanja so bili: časovno obdobje med letoma 2000 in 2018, celotno besedilo 
člankov in jezik angleščina. 
 
Po pregledu smo na koncu v analizo vključili 31 člankov, ki so ustrezali vključitvenim pogojem 
in pri katerih smo pregledali celotno besedilo. Ti članki so nam omogočili jasen in natančen 
pregled obravnavane tematike ter smo na njihovi podlagi lahko izpeljali zaključne ugotovitve 






Opravili smo sistematični pregled literature, v okviru katerega smo v celoti pregledali članke, 
izbrane na podlagi zgoraj opisane metodologije. Vključevali so raziskave na temo učinkov 
aplikacije hipoksije kot novega terapevtskega pristopa za izboljšanje srčno-žilnega in 
presnovnega zdravja ter izgube telesne mase pri prekomerno težkih in predebelih posameznikih. 
 
 
3.1 Vadba na visoki nadmorski višini in debelost 
 
Hipoksično vadbo večinoma uporabljajo športniki z namenom izboljšanja športne sposobnosti. 
Nedavno se je hipoksična vadba začela uporabljati akutno in kronično pri prekomerno težki in 
predebeli populaciji z namenom uravnavanja in potencialno izboljšanja zdravja in izgube 
telesne mase. Trenutno je še precej nejasno, kakšen je odziv srčno-žilnega in presnovnega 
zdravja ter kakšna je modulacija telesne mase predebele populacije na izpostavljenost pasivni 
in aktivni hipoksiji. Pasivna hipoksija predstavlja izpostavljenost hipoksiji v mirovanju, aktivna 
pa izpostavljenost hipoksiji med telesno vadbo. Raziskovanje potencialnih koristi 
izpostavljenosti tako pasivni kot aktivni hipoksiji lahko privede do ključnih odkritij za 
izboljšanje zdravja in počutja v omenjeni populaciji (Hobbins idr., 2017). V nadaljevanju so 
predstavljene ključne raziskave, ki smo jih identificirali v pregledu literature. 
 
Prvo večjo raziskavo na tem področju so izvedli Wiesner idr. (2010), ki so ugotovili, da vadba 
na visoki nadmorski višini izboljša vadbeno zmogljivost pri elitnih športnikih. Poleg tega 
hipoksija in vadba uravnavata poti, ki so ključnega pomena za presnovo glukoze in lipidov. 
Oboji dražljaji povečajo proizvodnjo hipoksično induciranega faktorja 1. Ta faktor je vključen 
v transport kisika, glikolizo, transport glukoze in sitost. Poleg tega hipoksija uravnava raven 
leptina. Mehanizem lahko k temu prispeva nehotene izgube telesne mase pri visoki nadmorski 
višini (Wiesner idr., 2010). Prav tako lahko izpostavljenost hipoksiji povzroči izgubo tekočine. 
Pod pogojem, da obstaja ustrezna aklimatizacija, je 1–2 kg izgube telesne mase na višini 
verjetno posledica izgubljene tekočine (Kayser in Verges, 2013). Zato so se pojavile raziskave, 
ki proučujejo, ali ima lahko kombinacija hipoksije in vadbe sinergistični učinek na sestavo 
telesa in presnovo. 
 
Zdi se, da je hipoksija vpletena v vnetje maščobnega tkiva. Tako je sistemsko in lokalno vnetje, 
povezano z oksidativnim stresom, adipokinsko disregulacijo in povečanim simpatičnim 
živčnim delovanjem, vpleteno v endotelijsko disfunkcijo pri debelosti (Millet, Debevec, 
Brocherie, Malatesta in Girard, 2016). Med debelostjo pride tudi do zmanjšane inzulinske 
rezistence (Trayhurn, 2013). Izpostavljenost hipoksiji lahko izboljša inzulinsko rezistenco v 
belem maščobnem tkivu skozi več poti: inzulinske signalne poti, sinteze glukoznega prenašalca 
tipa 4 (glut-4), ki skrbi za uravnavanje inzulina v maščobnih tkivih, in s spremembo proizvodnje 




Millet idr. (2016) so ugotovili, da lahko različni načini usposabljanja na visoki nadmorski višini 
izboljšajo zmogljivost transporta kisika in telesno pripravljenost športnikov. Vadba v hipoksiji 
povzroča specifične mišične prilagoditve, vključno s povečano aktivnostjo oksidativnih 
encimov, mitohondrijsko gostoto ter razmerjem med kapilarami in vlakni. Te spremembe pri 
hipoksičnem treningu se večinoma modulirajo s hipoksičnim induciranim faktorjem 1a (HIF 
1a), ki se ne aktivira v enaki meri, kadar se usposabljanje izvaja pri normoksiji ali pri pasivni 
hipoksični izpostavljenosti. Pasivna hipoksična izpostavljenost ne povzroča podobnih akutnih 
odzivov v primerjavi s hipoksično vadbo. Poleg tega so se pojavile bolj specifične prilagoditve 
pri visoko intenzivni hipoksični intervenciji v primerjavi z zmerno hipoksično intervencijo 
(Millet idr., 2016). 
 
Millet idr. (2016) so poročali, da kljub nižji delovni obremenitvi in s tem nižji mehanski 
obremenitvi pri hipoksiji stanje okolja lahko povzroči pomembno izgubo telesne mase ter 
izboljša presnovo in srčno-žilno zdravje, kar vodi do podanih predlogov, da je izpostavljenost 
hipoksiji lahko koristna za programe za uravnavanje telesne mase debele populacije. Ta pojav 
je znan tudi kot »višinska anoreksija« ter je poudarjen z zmanjšanim vnosom hrane in 
zmanjšanjem apetita ter pojavom sitosti. Do tega privede povečanje vsebnosti hormona leptina 
sočasno z zmanjšanjem grelina, apetitnega hormona. Poleg tega izpostavljenost hipoksiji 
poveča porabo energije. Prav tako je dokazano, da je višja nadmorska višina prebivališča 
povezana z nižjimi stopnjami debelosti te populacije. 
 
Kayser in Verges (2013) poročata, da je tudi leptin tesno povezan z vnetnimi procesi. Citokini, 
kot sta interlevkin 6 in faktor tumorske nekroze alfa (TNFα), spodbujajo produkcijo leptina, 
leptin pa poveča nastanek vnetnih citokinov, ki so lahko pomembni v kontekstu hipoksije in 
debelosti (Kayser in Verges, 2013). Več raziskav kaže, da hipoksija neposredno stimulira 
sproščanje leptina v nadzorovanih eksperimentalnih pogojih, medtem ko se lahko ravni leptina 
zmanjšajo kot odziv na določene fiziološke razmere, povezane z nadmorsko višino, kot so 
povečane ravni telesne aktivnosti, izguba telesne mase in simpatična aktivacija (Keyser in 
Verges, 2013). 
 
Hipoksična vadba se lahko izvaja akutno (enkratna izpostavljenost) ali kronično (večkratna 
izpostavljenost skozi daljše časovno obdobje). Trajno bivanje v okolju hipobarične hipoksije je 
pokazalo manjšo verjetnost, da posameznik postane prekomerno težak. Več raziskav je 
poročalo o izgubi telesne mase, zmanjšanju krvnega tlaka in izboljšanju presnovne funkcije po 
1–3 tednih bivanja na nadmorski višini med 1500 m in 8800 m. Vendar pa trajno bivanje ali 
redno potovanje na visoki nadmorski višini ni izvedljivo za celotno populacijo zaradi različnih 
dejavnikov, kot so nezmožnost premestitve, višji stroški in pomanjkanje časa. Pri debeli 
populaciji lahko ta praksa privede tudi do stranskih učinkov, kot so fiziološke in presnovne 
pomanjkljivosti, vključno z obstruktivno spalno apnejo ali razvojem akutne višinske bolezni 
(Hobbins idr., 2017). 
 
Kot alternativa se uporablja izpostavljenost normobarični hipoksiji (simulirana nadmorska 
višina z zmanjšanim deležem kisika). Ta metoda je vedno bolj priljubljena. Primarno 
intervencija dovoljuje bivanje na nizki nadmorski višini, kjer pride do periodičnega 
izpostavljanja hipoksičnim pogojem v mirovanju ali med telesno vadbo. To je tipično doseženo 
z dihanjem skozi masko ali nahajanjem v okoljsko kontrolirani sobi, kjer je delež kisika v zraku 
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znižan na 12–15 % oziroma je enakovreden simulirani nadmorski višini med 2600 m in 4300 
m (Hobbins idr., 2017). 
 
Pri prekomerno težkih posameznikih s sedečim načinom življenja je izpostavljenost pasivni 
akutni (enkratna 3-urna izpostavljenost) normobarični hipoksiji privedla do povečane porabe 
energije in spremenjene porabe goriva (zmanjšana vsebnost glukoze in povečana lipidna 
oksidacija), medtem ko je nadaljnja izpostavljenost pasivni normobarični hipoksiji (večkratna 
3-urna izpostavljenost 7 dni zapored) še povečala omenjene presnovne spremembe. Za vrsto 
intenzivnosti vadbe (55–65 % VO2max / 60–70 % HRmax) in podobne simulirane nadmorske 
višine (2600 m) so ostale raziskave predlagale, da aktivna normobarična hipoksija povzroča 
specifične molekularne prilagoditve, ki se ne pojavijo pri vadbi v normoksičnem okolju. Te 
pozitivne prilagoditve vključujejo povečano vsebnost noradrenalina, povečan premer arteriole 
in periferne vazodilatacije, povečano število mitohondrijev, izboljšano aktivnost glikolitičnega 
encima, izboljšano inzulinsko rezistenco, zmanjšan diastolični krvni tlak in zmanjšano vsebnost 
leptina. Take fiziološke prilagoditve lahko izboljšajo presnovni fenotip prekomerno težkih in 
debelih posameznikov (Hobbins idr., 2017). 
 
Nedavne raziskave vpliva hipoksije na debelost so proučevale vpliv razpoložljivosti kisika kot 
terapevtske intervencije za upravljanje telesne mase, občasne hipoksije za izgubo maščob in 
izboljšave srčno-žilnega zdravja, vlogo hipoksije pri energijskem ravnovesju, hipoksično vadbo 
za več patoloških bolezni in učinkovitost hipoksične vadbe pri srčno-žilnih in presnovnih 
dejavnikih tveganja. Na splošno so te raziskave dokazale, da imata lahko tako hipoksija kot 
hiperoksija vlogo pri procesih, povezanih z debelostjo in paradigmo izgube telesne mase 
(Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.2 Karakteristike raziskav 
 
Po pregledu literature smo identificirali naslednje ključne raziskave obravnavane tematike. 
Osem raziskav je bilo izvedenih na živalih, od tega jih je pet uporabilo pasivno hipoksično 
izpostavljanje, dve aktivno normobarično periodo, ki ji je sledilo pasivno hipoksično 
izpostavljanje, in ena, pri kateri so uporabili kombinacijo aktivne in pasivne hipoksije. 
Raziskave na živalih so pomembne, ker nam omogočajo identifikacijo fizioloških mehanizmov, 
ki jih zaradi etičnih omejitev in invazivnosti pri ljudeh ni mogoče izvajati. Vse živalske 
raziskave so vključevale predebele glodavce (miši ali podgane), stare 3–24 tednov, sedem študij 
je uporabilo moški spol, ena pa ženskega. Pet živalskih skupin je bilo genetsko predebelih, tri 
pa so bile hranjene z visokomaščobno dieto. Razen ene raziskave, ki je opazovala primanjkljaj 
leptina, druge niso opazovale nobenega drugega zdravstvenega stanja živali.  
 
Tabela 3: Karakteristike raziskav na živalih. 






Podgane 9 tednov 48 m Pasivna 
Chen idr. (2011) Podgane 14 tednov 56 m Kombinirana 
39 
 
Ling idr. (2008) Miši / 80 ž Pasivna 
Lu idr. (2014) Podgane 3 tedni 20 m Kombinirana 
Olea idr. (2014) Podgane 24 tednov 160 m Pasivna 
Polotsky idr. (2003) Miši / 74 m Pasivna 
Rodriguez idr. (2014) Miši 10 tednov 82 m Pasivna 
Wu idr. (2013) Podgane 14 tednov 56 m Kombinirana 
/ – ni podatka, m – moški spol, ž – ženski spol 
 
Tabela 3 prikazuje, s kakšno vrsto živali (podgane ali miši) so izvajali raziskave, kakšna sta bila 
njihova starost in število, kakšen je bil njihov spol in pod kakšno hipoksično izpostavljenostjo 
je bila raziskava opravljena (Hobbins idr., 2017). 
 
Sedem raziskav je bilo izvedenih na prekomerno težkih oziroma predebelih ljudeh. Od teh sta 
dve uporabili izključno pasivno hipoksično izpostavljanje, štiri izključno aktivno hipoksično 
izpostavljanje, ena pa je raziskovala kombinacijo obeh. Štiri raziskave so vsebovale oba spola, 
ostale tri pa so imele samo moške testirance. Štiri raziskave so vsebovale predebele ljudi (ITM 
= 30–37,1 kg/m2), ena prekomerno težke (ITM = 27 kg/m2) in ena s sedečim načinom življenja 
(telesna masa je bila normalna, ITM = 22,2 kg/m2). Kompozicija telesa testirancev ene 
raziskave ni bila omenjena. Sodelujoči v vseh raziskavah so bili stari 21–51 let. Kjer je 
omenjeno, so bili udeleženci brez hipertenzije, sladkorne bolezni, kapi, akutne ali kronične 
srčno-žilne bolezni, pljučne ali respiratorne bolezni, ovire za telesno aktivnost, hipoksične 
izpostavljenosti, zdravil za nadzor telesne mase ali presnove, zlorabe alkohola ali drog, kajenja 
in vadbe v obdobju treh mesecev po prijavi (Hobbins idr., 2017). 
 









Gatterer idr. (2015) 51,4 22 ž, 10 m 37,1 Kombinirana 
Kong idr. (2013) 21,1 8 ž, 10 m 34,3 Aktivna 
Morishima idr. 
(2014) 
31,0 20 m / Aktivna 
Netzer idr. (2008) 47,8 10 ž, 22 m 33,1 Aktivna 
Wang idr. (2007) 24,0 30 m 22,2 Pasivna 
Wiesner idr. (2010) 42,2 27 ž, 18 m 30,0 Aktivna 
Worman in Basset 
(2012) 
28,0 15 m 27,0 Pasivna 
/ – ni podatka, m – moški spol, ž – ženski spol 
 
Tabela 4 prikazuje starost raziskovanih ljudi, njihovo število in spol, njihov indeks telesne mase 






3.2.1 Raziskave na živalih 
 
Raziskave, izvedene na živalih, so potekale z uporabo pasivne hipoksije ter tudi s kombinacijo 
pasivne in aktivne hipoksije. 
 
 
3.2.1.1 Pasivna hipoksična izpostavljenost 
 
Vseh pet raziskav je vsebovalo dva modela pasivne hipoksične izpostavljenosti, občasno in 
trajno izpostavljenost. Protokoli občasne izpostavljenosti so bili vzorci 30-sekundne hipoksične 
izpostavljenosti, kateri je sledila 30-sekundna izpostavljenost normoksiji, in so trajali od 8 
(Briancon-Marjollet idr., 2016) do 12–16 ur dnevno (Polotsky idr., 2003). V dveh raziskavah 
so bile modifikacije teh protokolov: 40- in 80-sekundna izpostavljenost hipoksiji in normoksiji 
(Olea idr., 2014) ter 2-krat 15-minutno obdobje izpostavljenosti hipoksiji z vmesno 5- in 10-
minutno izpostavljenostjo normoksiji (Ling idr., 2008). Samo Rodriguez idr. (2014) so izvajali 
trajno izpostavljenost 24 ur na dan. Stopnja hipoksične izpostavljenosti se je gibala med 4,8 % 
in 14,3 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov, večina raziskav je uporabila delež ~5,0 %. Vse 
intervencije so bile izvajane dnevno (Hobbins idr., 2017). Večina raziskav je proučevala odzive 
skozi daljše časovno obdobje (2–6 tednov) (Hobbins idr., 2017), samo Polotsky idr. (2003) so 
preiskovali tako kratkotrajne (5 dni) kot dolgotrajne (12 tednov) odzive. 
 
 
3.2.1.2 Kombinirana pasivna in aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
Chen idr. (2011) ter Wu idr. (2013) so vključili metodo »bivaj visoko – vadi nizko« z 90-
minutnimi vadbami (plavanje z zmerno intenzivnostjo) v normoksiji, ki jim sledijo trajna 
pasivna hipoksična obdobja (8 ur na dan, 14 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov). Lu idr. 
(2014) so uporabili metodo »bivaj visoko – vadi visoko« s 60-minutno vadbo (tek z zmerno 
intenzivnostjo) ob hipoksični izpostavljenosti, kjer preostale ure dneva tudi bivajo (13,6 % 
deleža kisika v vdihani zmesi plinov). Te intervencije so trajale 4–6 tednov. 
 
Tabela 5: Lastnosti hipoksične izpostavljenosti pri raziskavah na živalih. 
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(30 s: 30 s), 12 
h; trajna 
izpostavljenost 
– 24 h/dnevno 
– 4 tedni 5,0; 10,0 
Wu idr. 
(2013) 
»LHTL« 90 min/dnevno; 
trajna 
izpostavljenost 
– 8 h/dnevno 
Plavanje 6 tednov 14,0 
»LHTL« – »bivaj visoko – vadi nizko«, »LHTH« – »bivaj visoko – vadi visoko«, Fi02 – delež 
kisika v vdihani zmesi plinov 
 
Tabela 5 prikazuje lastnosti hipoksične izpostavljenosti posameznih raziskav, opravljenih na 
živalih. Pri kombinirani izpostavljenosti je pri eni raziskavi (Lu idr., 2014) uporabljena metoda 
»bivaj visoko –vadi visoko«, kjer je tip vadbe plavanje, pri dveh raziskavah (Chen idr., 2011; 
Wu idr., 2013) pa metoda »bivaj visoko – vadi nizko« s tekom kot tipom vadbe. Prikazani so 
tudi hipoksični protokol vsake raziskave, trajanje raziskave in delež kisika v vdihani zmesi 
plinov, ki se giba v razponu 4,8–14,3 %, odvisno od raziskave (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.2.2 Raziskave na ljudeh 
 




3.2.2.1 Pasivna hipoksična izpostavljenost 
 
Wang idr. (2007) ter Workman in Basset (2012) so uporabili trajna obdobja pasivne hipoksične 
izpostavljenosti, in sicer med 60 minutami in 3 urami. Stopnja hipoksične izpostavljenosti je 
bila nadzorovana z dvema metodama: z deležem kisika v vdihani zmesi plinov, ki je bil 12–15 
%, in z manipulacijo deleža kisika v vdihani zmesi plinov, da so dosegli nivo saturacije kisika 
v arterijah na 80 %. 
 
Pri Wangu idr. (2007) je raziskava trajala 4 tedne, pri čemer je bilo pet 60-minutnih obdobij 
hipoksični izpostavljenosti tedensko. Workman in Basset (2012) sta raziskovala tako enkratno 
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3-urno izpostavljenost kot izpostavljenost hipoksiji tekom šestih zaporednih dni s 3-urno 
izpostavljenostjo na dan. 
 
 
3.2.2.2 Aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
Raziskave aktivne hipoksične izpostavljenosti so uporabile metodo »bivaj nizko – vadi visoko«, 
kjer je imela vadba (tek, kolesarjenje, steping) zmerno intenzivnost (55–65 % VO2max / 60–
70 % HRmax) (Kong, Zang in Hu, 2013; Morishima idr., 2014; Netzer idr., 2008; Wiesner idr., 
2010). Ena raziskava je dodatno uporabila vadbo za moč (40–50 % 1RM, 3 serije, 15 ponovitev, 
2–3-minutni odmori) (Kong idr., 2013). 
 
Delež kisika v vdihani zmesi plinov je bil v vseh raziskavah 15 % (Hobbins idr., 2017). Tipična 
vadba je trajala 60–90 minut trikrat tedensko v obdobju 4 tednov (Kong idr., 2013; Morishima 
idr., 2014; Wiesner idr., 2010). Ena raziskava je trajala dlje (8 tednov) (Netzer idr., 2008). Kong 
idr. (2013) so testirance nastanili na nivoju morja za 4 tedne, kar je dopuščalo več časa za vadbo 
na teden (22 ur) in prehransko kontrolo. 
 
 
3.2.2.3 Kombinirana pasivna in aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
Gatterer in kolegi (2015) so uporabili kombinacijo pasivne in aktivne hipoksične 
izpostavljenosti z metodo »bivaj nizko – vadi visoko«. Raziskava je trajala 8 mesecev. Vadba 
je potekala dvakrat tedensko na poljubno izbranem ergometru (kolo, tekalna steza, eliptično 
kolo) in je trajala 90 minut z zmerno intenzivnostjo (70 % HRmax), s takojšnjim 90-minutnim 
počitkom, vse v hipoksičnem okolju (12–14 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov). 
 
Tabela 6: Lastnosti hipoksične izpostavljenosti pri raziskavah na ljudeh. 
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Tabela 6 prikazuje lastnosti hipoksične izpostavljenosti posameznih raziskav, opravljenih na 
ljudeh. Razen pri dveh raziskavah (Wang idr., 2007; Workman in Basset, 2012), kjer ni podatka 
o metodi višinske vadbe, so ostale raziskave uporabile metodo »bivaj nizko – vadi visoko«. 
Prikazani so hipoksični protokoli vadbe in tip vadbe, kjer je v večini uporabljena aerobna vadba 
(tek, kolo, eliptično kolo, steping), le Kong idr. (2013) so poleg aerobne vadbe uporabili še 
vadbo za moč. Prikazana sta tudi trajanje raziskave in delež kisika v vdihani zmesi plinov, ki 
se giblje v razponu 12–15 %, odvisno od raziskave (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.3 Ugotovitve raziskav 
 
Raziskave so proučevale pasivno (7 raziskav: 5 živalskih, 2 človeški), aktivno (4 raziskave: vse 
človeške) ter kombinacijo pasivne in aktivne (4 raziskave: 3 živalske, 1 človeška) hipoksije z 
deležem vdihanega kisika 4,8–15,0 %, z obsegom izpostavljenosti med enkratno in 
vsakodnevno izpostavljenostjo tedensko, s trajanjem od 5 dni do 8 mesecev. 
 
 
3.3.1 Raziskave na živalih 
 
3.3.1.1 Pasivna hipoksična izpostavljenost 
 
Tabela 7: Prikaz sprememb markerjev pri pasivni hipoksični izpostavljenosti pri raziskavah na 
živalih. 
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Rodriguez 
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→ – ni spremembe; ↑ – povečanje; ↓ – zmanjšanje; Inz. – inzulin; Hol. – holesterol; Trig. – 
trigliceridi; BP – krvni tlak; TM – telesna masa 
 
Tabela 7 prikazuje spremembe fizioloških in morfoloških markerjev pri pasivni hipoksični 
izpostavljenosti pri raziskavah na živalih. Koncentracija glukoze se običajno meri pri 
izpostavljenosti pasivni hipoksiji kot posredni marker za inzulinsko občutljivost, vendar so 
ugotovitve tega ukrepa nedosledne (Hobbins idr., 2017). Polotsky idr. (2003) ter Ling idr. 
(2008) so ugotovili zmanjšanje koncentracije glukoze po občasni hipoksični izpostavljenosti, 
kljub času izpostavljenosti (30 s: 30 s v primerjavi s 15 min: 5–10 min) in resnosti hipoksične 
izpostavljenosti (delež kisika v vdihani zmesi plinov 5,0 % proti 14,3 %) med različnimi 
protokoli. Nasprotno so Briancon-Marjollet idr. (2016) poročali o znatnem povečanju 
koncentracije glukoze pri debelih podganah po 8 urah občasne (30 s: 30 s) hipoksične 
izpostavljenosti do ekstremne hipoksične ravni (delež kisika v vdihani zmesi plinov 5,0 %) na 
dan v 2 tednih. Raziskave Olee idr. (2014) in Polotskya idr. (2003) so pokazale nespremenjene 
vrednosti, kadar so bile živali, presenetljivo, izpostavljene podobnim hipoksičnim protokolom. 
Zdi se, da je skupni odziv koncentracije glukoze pri debelih živalih, ki so pasivno izpostavljene 
različnim stopnjam hipoksije, še treba raziskati (Zhang idr., 2015). 
 
Inzulin dobiva veliko pozornosti zaradi svojega prevladujočega položaja pri nadzoru in razvoju 
sladkorne bolezni tipa 2 (Imamura idr., 2016). Pri debelih podganah so bile koncentracije 
inzulina nespremenjene pri občasni hipoksični izpostavljenosti 8 ur na dan (40 s: 80 s in 30 s: 
30 s) (Briancon-Marjollet idr., 2016; Olea idr., 2014). To je morda posledica resnosti 
hipoksičnega dražljaja (5,0 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov), ki izboljšuje ta zdravstveni 
marker (Neverrete-Opazo in Mitchell, 2014). Samo ena raziskava je poročala o pomembnih 
povišanjih ravni inzulina, ki so se pojavila po 5-dnevnem in 12-tedenskem hipoksičnem 
izpostavljanju pri debelih miših (Polotsky idr., 2003). To povečanje koncentracije inzulina 
morda dejansko ne koristi. Lahko je prišlo do poslabšanja inzulinske rezistence, kar je 
povzročilo hiperinzulinemijo (Wu idr., 2013). Zmanjšanje resnosti hipoksije med obdobji 
izpostavljenosti lahko prepreči dramatično povečanje inzulina ter zaščito pred poznejšim 
poslabšanjem in razvojem hiperinzulinemije (Polotsky idr., 2003). To predpostavko je treba 
preveriti pri debeli človeški populaciji. 
 
Hobbins idr. (2017) poročajo o različnih ugotovitvah ravni holesterola pri izpostavljenosti 
hipoksiji. Zmanjšanje skupnega holesterola se ugotovili pri izpostavljenosti hipoksiji 15 min: 
5–10 minut, 8-krat dnevno 40 dni, pri 14,3 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov (Ling idr., 
2008). Nasprotno je prišlo do povečanja vrednosti skupnega holesterola po hipoksični 
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izpostavljenosti 40 s: 80 s, 8-krat dnevno v 14 dneh, pri 5,0 % deleža kisika v vdihani zmesi 
plinov pri debelih podganah v primerjavi s kontrolno skupino, ki ni bila izpostavljena hipoksiji 
(Olea idr., 2014). V drugi raziskavi niso poročali o razlikah pri ravni holesterola zaradi težavne 
interpretacije ugotovitev zaradi pomanjkanja individualne ocene ravni HDL in nizke gostote 
LDL (Briancon-Marjollet idr., 2016). Povečanje celotnega holesterola kot odziv na hipoksično 
izpostavljenost je lahko dejansko posledica povečanja razmerja HDL : LDL, kar bi bilo 
dejansko koristno, vendar še ni dobro raziskano (Hobbins idr., 2017). 
 
Hormon leptin naj bi bil povezan z izgubo telesne mase zaradi delovanja na presnovo in 
zatiranje apetita, kar poveča zmanjšan vnos energije (Morton, Cummings, Baskin, Barsh in 
Schwartz, 2006). Omenja se tudi kot naraščajoči označevalec hujšanja med in po hipoksični 
izpostavljenosti (Naverrete-Opazo in Mitchell, 2014). Raziskave so pokazale zvišanje vsebnosti 
leptina v hipoksičnih in normoksičnih skupinah, vendar ni bilo ocene sprememb telesne mase 
(Briancon-Marjollet idr., 2016; Olea idr., 2014). Po začasni hipoksični in normoksični 
izpostavljenosti (15 min: 5–10 min) so ugotovili povečanje serumskega leptina v primerjavi s 
tistimi, ki niso bile izpostavljeni hipoksiji, kar je bilo prav tako usklajeno s počasnejšim 
povečanjem telesne mase (+79 % v primerjavi s +100 %) (Ling idr., 2008). Živalski modeli so 
bili med potekom posega hranjeni z visoko vsebnostjo maščob, kar lahko pojasni poročila o 
povečanju telesne mase v tej raziskavi. Mogoče je, da je povečanje telesne mase posledica 
povečanje mišične mase živalskih modelov, vendar ta parameter ni bil raziskan (Hobbins idr., 
2017). Majhna količina dokazov nakazuje, da je leptin lahko marker, povezan z izgubo telesne 
mase, zaradi ugotovitev počasnejšega pridobivanja telesne mase po pasivni hipoksični 
izpostavljenosti (Hobbins idr., 2017). 
 
Ugotovljeno je bilo, da se vsebnost trigliceridov, ki so pomemben del shranjevanja maščob, 
povečuje pri začasni hipoksični izpostavljenosti (40 s: 80 s, 8 ur dnevno v 2 tednih) pri debelih 
podganah (+30 %) (Ebbert in Jensen, 2013; Olea idr., 2014). Kljub temu so se pojavile enake 
spremembe (+30 %) pri kontrolni skupini, ki ni bila izpostavljena hipoksiji. Poleg tega se je v 
obeh skupinah povečal povprečni arterijski tlak, kar je lahko posledica dejstva, da so 
raziskovalci hranili živali s hrano z visoko vsebnostjo maščob. Te ugotovitve še dodatno 
poudarjajo povezavo med debelostjo in hipertenzijo med uživanjem hrane z visoko vsebnostjo 
maščob, ki se ne bo zmanjšala s hudimi hipoksičnimi dražljaji (Briancon-Marjollet idr., 2016; 
Olea idr., 2014). 
 
Samo tri raziskave so merile telesno maso pred in po kronični pasivni hipoksični 
izpostavljenosti pri debelih živalih (Hobbins idr., 2017). Ling idr. (2008) so ugotovili enako 
povečanje telesne mase tako v hipoksični (+79 %) kot v kontrolni skupini (+78 %). Rodriguez 
idr. (2014) so ugotovili, da se je pri hipoksični skupini masa povečala za 9 %, medtem ko se je 
pri kontrolni za 13 %. Polotsky idr. (2003) niso poročali o spremembah v nobeni skupini. 
Razlika v ugotovitvah spremembe telesne mase po pasivni hipoksični izpostavljenosti je lahko 
posledica pomanjkanja prehranske kontrole. Samo Polotsky idr. (2003) so navedli, s čim so bili 
hranjeni živalski modeli skozi celotno raziskavo. Večina raziskav tako poroča o povečanju 
telesne mase po ponavljajoči se pasivni hipoksični izpostavljenosti v obdobju 4–12 tednov 
(Hobbins idr., 2017). Pasivna hipoksična izpostavljenost tako ne vodi do izgube telesne mase 





3.3.1.2 Kombinirana pasivna in aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
 
Tabela 8: Prikaz sprememb markerjev pri kombinirani hipoksični izpostavljenosti pri 
raziskavah na živalih. 
Raziskava Glukoza Inz. Hol. HDL LDL Trig. Leptin BP TM 
Chen idr. 
(2011) 
↓ ↓       → 
Lu idr. 
(2014) 
  ↓ ↓ ↓ ↓   ↓ 
Wu idr. 
(2013) 
↓ ↓       → 
→ – ni spremembe; ↑ – povečanje; ↓ – zmanjšanje; Inz. – inzulin; Hol. – holesterol; Trig. – 
trigliceridi; BP – krvni tlak; TM – telesna masa 
 
Tabela 8 prikazuje spremembe fizioloških in morfoloških markerjev pri kombinirani aktivni in 
pasivni hipoksični izpostavljenosti pri raziskavah na živalih. Za razliko od same pasivne 
izpostavljenosti je bilo pri kombinaciji aktivne in pasivne izpostavljenosti ugotovljeno 
zmanjšanje vsebnosti glukoze in inzulina (Chen idr., 2011; Wu idr., 2013). Delež kisika v 
vdihani zmesi plinov (14 %) ter trajanje in način vadbe (90 min plavanja) so bili podobni v vseh 
raziskavah (Hobbins idr., 2017). Predvsem Wu idr. (2013) so ugotovili zmanjšanje vsebnosti 
glukoze pri skupini, ki je izvajala vadbo v normoksiji brez pasivne hipoksične izpostavljenosti. 
To sproža vprašanja, ali je sama vadba učinkovitejša od kombinacije načinov izpostavljenosti. 
Pasivna izpostavljenost in normoksična aktivna obdobja, kadar so združena, lahko potencialno 
izboljšajo presnovne in hormonske odzive debelih živali. To bi se deloma lahko pripisalo 
izboljšanju občutljivosti na inzulin in privzemu celične glukoze (Hobbins idr., 2017). 
 
Lu idr. (2014) so ugotovili, da so debele podgane hipoksične skupine v primerjavi s kontrolno 
skupino izgubile precejšnjo količino telesne mase, maščobne mase, LDL in skupnega 
holesterola po kombinaciji 60-minutnih sej v hipoksičnih pogojih (13,6 % deleža kisika v 
vdihani zmesi plinov) in trajnega bivanja v istem hipoksičnem okolju, ki je potekalo 4 tedne. 
Zato je morda povečana telesna aktivnost, ne glede na pogoje, v katerih so živalski modeli, 
povzročila izboljšanje srčno-žilnega in presnovnega zdravja in zmanjšanje telesne mase 
(Hobbins idr., 2017). V hipoksični skupini se je zmanjšal HDL, kar je imelo negativen učinek 
aktivne hipoksične izpostavljenosti, saj je HDL ocenjen kot dober (Hobbins idr., 2017). 
Sprememba ravni HDL je lahko odraz splošnega zmanjšanja celotnega holesterola. Zato je to 
lahko privedlo do zmanjšanja HDL in LDL, vendar z ohranjanjem relativnih koncentracij in 
razmerja HDL : LDL (Hobbins idr., 2017). 
 
Preostali dve raziskavi, ki sta merili telesno maso pred in po posegu, sta poročali o podobnih 
ugotovitvah (Hobbins idr., 2017). Chen idr. (2011) ter Wu idr. (2013) so izvedli identične 
protokole, ki so sestavljali 90-minutne plavalne seje v normoksiji, ki jim je sledila pasivna 
hipoksična izpostavljenost (14 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov), vzdrževana 8 ur na dan. 
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V obeh raziskavah je bilo ugotovljeno večje zmanjšanje telesne mase pri debelih živalskih 
modelih v primerjavi s povečanjem v kontrolni skupini, ki so bili brez pasivne in aktivne 
izpostavljenosti hipoksiji. Poleg tega se telesna masa v skupini, ki je opravila vadbo v 
normoksiji brez kasnejše pasivne hipoksične izpostavljenosti, ni spremenila (Chen idr., 2011; 
Wu idr., 2013). Te ugotovitve kažejo, da je kombinacija pasivne in aktivne hipoksične 
izpostavljenosti verjetno bolj koristna za nadzor telesne mase kot pri normoksičnih pogojih 
(Hobbins idr., 2017). Niso pa razjasnili, kateri mehanizmi so povzročili zmanjšanje telesne 
mase (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.3.2 Raziskave na ljudeh 
 
 
3.3.2.1 Pasivna hipoksična izpostavljenost 
 
Tabela 9: Prikaz sprememb markerjev pri pasivni hipoksični izpostavljenosti pri raziskavah na 
ljudeh. 
Raziskava Gl. Inz. Hol. HDL Trig. Lip. Glik. HR BP LA ITM TM 
Wang idr. 
(2007) 




     ↑ ↓  →   → 
→ – ni spremembe; ↑ – povečanje; ↓ – zmanjšanje; Gl. – glukoza; Inz. – inzulin; Hol. – 
holesterol; Trig. – trigliceridi; Lip. – lipidna presnova; Glik. – glikogenska presnova; HR – 
srčni utrip; BP – krvni tlak; LA – laktat; ITM – indeks telesne mase; TM – telesna masa 
 
Tabela 9 prikazuje spremembe fizioloških in morfoloških markerjev pri pasivni hipoksični 
izpostavljenosti pri raziskavah na ljudeh. Samo dve raziskavi pri ljudeh sta bili narejeni s 
pasivno hipoksično izpostavljenostjo (Hobbins idr., 2017). Krvni tlak je ostal nespremenjen 
tako po akutni (enkratna 3-urna izpostavljenost) kot po kratkotrajni (3-urna seja na dan, 7 dni) 
izpostavljenosti (80 % saturacije kisika) (Workman in Basset, 2012). Poleg tega se je pri dnevni 
izpostavljenosti (1 ura) pojavila nespremenjena telesna masa celotne 4 tedne tako pri hudi (12 
% deleža kisika v vdihani zmesi plinov) kot pri zmerni (15 % deleža kisika v vdihani zmesi 
plinov) hipoksiji (Wang idr., 2007). Udeleženci, vključeni v te raziskave, so imeli zdrav ITM 
(22–27 kg/m2), vendar še vedno veljajo za sedeče, kar lahko pojasni neučinkovito zdravljenje 
krvnega tlaka in telesne mase (Hobbins idr., 2017). Poleg tega se lahko domneva, da je 
sodelujoča skupina v teh študijah zahtevala hujše stopnje izpostavljenosti hipoksiji, da bi 
izzvala pozitivne odzive (Wang idr., 2007; Workman in Basset, 2012). V podporo temu so 
nedavni pregledi (Naverrete-Opazo in Mitchell, 2014; Verges, Chacaroun, Godin-Ribout in 
Baillieul, 2015) pokazali linearno kontinuiteto med aditivnimi učinki in škodljivimi učinki, zato 
predhodno uporabljeni pasivni protokoli hipoksične izpostavljenosti pri ljudeh morda niso 





Workman in Basset (2012) sta ocenila presnovne odzive s 30-minutnim testom določanja 
hitrosti presnove pred in po posegu. Ugotovili so povečanje porabe energije po akutni                 
(+16 %) in kratkotrajni (+12 %) hipoksični izpostavljenosti, prav tako tudi pri presnovi lipidov 
(+44 % oziroma +29 %), ker se je presnova glikogena zmanjšala (–31 % oziroma           –49 
%). Skupaj te ugotovitve kažejo, da je lahko pasivna hipoksična izpostavljenost učinkovita 
oblika, ki povzroči premik v porabi goriva in porabi večjo količino energijskih zalog na osnovi 
lipidov (Hobbins idr., 2017). V daljšem časovnem obdobju lahko to vodi do bistveno 
konsistentne negativne energijske bilance, ki lahko spodbudi merljivo izgubo teže. Do danes 
takšen protokol ni bil uporabljen pri debeli človeški populaciji (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.3.2.2 Aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
Tabela 10: Prikaz sprememb markerjev pri aktivni hipoksični izpostavljenosti pri raziskavah na 
ljudeh. 
Raziskava Gl. Inz. Hol. HDL Trig. Lip. Glik. HR BP LA ITM TM 
Kong idr. 
(2013) 
       ↓ ↓  ↓ ↓ 
Morishima 
idr. (2014) 
↓ ↓ → → →   →   → ↓ 
Netzer idr. 
(2008) 
  ↑ ↑ ↑      ↓ ↓ 
Wiesner 
idr. (2010) 
 ↓ → → →   → ↓ ↓  → 
→ – ni spremembe; ↑ – povečanje; ↓ – zmanjšanje; Gl. – glukoza; Inz. – inzulin; Hol. – 
holesterol; Trig. – trigliceridi; Lip. – lipidna presnova; Glik. – glikogenska presnova; HR – 
srčni utrip; BP – krvni tlak; LA – laktat; ITM – indeks telesne mase; TM – telesna masa 
 
Tabela 10 prikazuje spremembe fizioloških in morfoloških markerjev pri aktivni hipoksični 
izpostavljenosti pri raziskavah na ljudeh. Presnovne odzive so ocenili po aktivni hipoksični 
izpostavljenosti (60–90-minutna zmerna intenzivnost, 3-krat tedensko, 4–6 tednov, 15 % deleža 
kisika v vdihani zmesi plinov) pri debelih ljudeh (Hobbins idr., 2017). Netzer idr. (2008) so 
ugotovili večje izboljšave trigliceridov, celokupnega holesterola in HDL pri tistih, ki so končali 
8-tedensko usposabljanje za 90 minut pri 60 % HRmax v hipoksičnih in normoksičnih pogojih. 
V drugih raziskavah niso ugotovili sprememb v hipoksičnih in normoksičnih skupinah za 
trigliceride, skupni holesterol in HDL po podobnem razponu intenzivnosti in trajanju vadbe več 
kot 4 tedne (Morishima idr., 2014; Wiesner idr., 2010). Morishima idr. (2014) so ugotovili, da 
so se koncentracije glukoze znižale tako v hipoksični (–8 %) kot v normoksični (–7 %) skupini 
v času intervencije. Te ugotovitve so zanimive, saj so vse intervencijske skupine izvajale vadbo 
pod isto hipoksično stopnjo in opravile enako vrsto vadbe glede na intenzivnost. Posledično so 
lahko razlike v ugotovitvah povezane predvsem s celotnim trajanjem študij (8 tednov (Netzer 
idr., 2008) v primerjavi s 4 tedni (Morishima idr., 2014; Wiesner idr., 2010)). Zato se zdi, da bi 
nadaljnje izboljšanje presnovnih markerjev, kot so trigliceridi, skupni holesterol in HDL pri 
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hipoksični izpostavljenosti, zahtevalo intervencijo, daljšo od 4 tednov, da bi dobili pozitivne 
učinke (Hobbins idr., 2017). 
 
V dveh raziskavah so ugotovili zmanjšanje inzulina tako v hipoksični (–37 %, 15 % deleža 
kisika v vdihani zmesi plinov) kot v normoksični vadbi (–33 %, 60 minut, zmerna intenzivnost, 
3-krat tedensko, 4 tedne) v času intervencije (Hobbins idr., 2017). Nadaljnje upoštevanje drugih 
hormonskih označevalcev, kot sta rastni hormon in inzulinu podoben rastni faktor, ki lahko 
nadalje vodijo k izboljšanju potencialne izgube telesne mase, zahtevajo nadaljnje raziskave 
(Hobbins idr., 2017). 
 
Kong idr. (2013) so na debeli populaciji izvajali vadbo na osnovi vrzdržljivostnih vaj in vaj za 
moč ter ugotovili pomembne izboljšave tako sistoličnega (–8 %) kot diastoličnega (–7 %) 
krvnega tlaka po 4 tednih z 22 ur vadbe na teden v hipoksični skupini. Udeleženci v hipoksični 
skupini so v hipoksiji zaključili 6 ur tedenskega urnika, preostanek pa v normoksičnih pogojih 
(Kong idr., 2013). Tisti, ki so opravili 22-urne vadbene obremenitve v normoksičnih pogojih, 
pa so imeli manjšo izboljšavo sistoličnega (–3 %) in diastoličnega           (–1 %) krvnega tlaka 
(Kong idr., 2013). Wiesner idr. (2010) so prav tako poročali o podobnem zmanjšanju 
sistoličnega (–2 %) in diastoličnega (–4 %) krvnega tlaka v hipoksični skupini v primerjavi z 
normoksično skupino (–2 % sistolični in –1 % diastolični krvni tlak) v podobnem obdobju 4 
tednov, vendar z zmanjšanim obsegom vadbe tedensko (180 minut). Na splošno je pri aktivni 
hipoksični izpostavljenosti več podpornih dokazov za izboljšanje odziva krvnega tlaka v 
primerjavi z aktivnimi normoksičnimi obdobji (Hobbins idr., 2017). Serebrovska, Serebrovska 
in Egorov (2016) so ugotovili, da so vrednosti pri aktivni hipoksični izpostavljenosti v 
primerjavi z normoksičnimi pogoji pri tistih z različnimi srčno-žilnimi boleznimi pomembne 
za vrednosti krvnega tlaka. Lahko se domneva, da je več kombinacij vadbe, ki se izvajajo v 
hipoksičnih pogojih, koristnejših kot samo vzdržljivostne vadbe, da se zmanjša krvni tlak pri 
debelih populacijah (Hobbins idr., 2017). To potrjujejo tudi Kong idr. (2013), morda prek 
okrepljene transkripcije vaskularnega endotelnega rastnega faktorja, ki vodi do izboljšane 
kontrole človeškega ožilja in kapilarnega delovanja (You, Arsenis, Disanzo in LaMonte, 2013). 
 
Kong idr. (2013) so ugotovili zmanjšanje srčnega utripa pri dani vadbi, vendar statistično 
pomembno le v normoksični skupini. V drugih raziskavah tako v hipoksični kot normoksični 
skupini ni bila ugotovljena sprememba srčnega utripa med vadbenim testom pred in po 
intervenciji, čeprav se je kopičenje laktata zmanjšalo v obeh intervencijskih skupinah, in sicer 
za 11 % v hipoksični in za 13 % v normoksični (Hobbins idr., 2017). Lahko se domneva, da je 
zaradi debelih ljudi, ki imajo nižjo izhodiščno stopnjo telesne pripravljenosti v primerjavi z 
zdravo populacijo, verjetno, da bo katera koli oblika vadbe privedla do izboljšanega odziva pri 
oceni srčnega utripa. Možno je, da dodajanje dražljaja, kot je hipoksija, zmanjša možnost 
okrevanja in je zato manj koristno od iste vadbene obremenitve v normoksičnih pogojih 
(Hobbins idr., 2017). 
 
Kong idr. (2013) so ugotovili znatno zmanjšanje ITM (–6 %) in telesne mase (–7 %) hipoksične 
skupine, vendar so debeli ljudje v normoksični skupini prav tako dosegli znatno hujšanje po 
intervenciji (–4 %). Netzer idr. (2008) so ugotovili zmanjšanje telesne mase in ITM samo v 
hipoksični skupini. Morishima idr. (2014) niso ugotovili spremembe ITM in maščobne mase, 
vendar je normoksična skupina (–1 %) izgubila nekaj več telesne mase kot hipoksična skupina 
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(–0,5 %). Na splošno se telesna masa zmanjša za večji delež pri izpostavljenosti aktivni 
hipoksiji kot pri izpostavljenosti aktivni normoksiji (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.3.2.3 Kombinirana pasivna in aktivna hipoksična izpostavljenost 
 
Tabela 11: Prikaz sprememb markerjev pri kombinirani hipoksični izpostavljenosti pri 
raziskavah na ljudeh. 
Raziskava Gl. Inz. Hol. HDL Trig. Lip. Glik. HR BP LA ITM TM 
Gatterer 
idr. (2015) 
    ↓    ↓   ↓ 
→ – ni spremembe; ↑ – povečanje; ↓ – zmanjšanje; Gl. – glukoza; Inz. – inzulin; Hol. – 
holesterol; Trig. – trigliceridi; Lip. – lipidna presnova; Glik. – glikogenska presnova; HR – 
srčni utrip; BP – krvni tlak; LA – laktat; ITM – indeks telesne mase; TM – telesna masa 
 
Tabela 11 prikazuje spremembe fizioloških in morfoloških markerjev pri kombinirani aktivni 
in pasivni hipoksični izpostavljenosti pri raziskavi na ljudeh. Gatterer idr. (2015) so uporabili 
90-minutno zmerno intenzivnost (65–70 HRmax), aktivno hipoksično izpostavljenost pri                
14 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov in 90-minutno pasivno hipoksično izpostavljenost 
pri 12 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov 2-krat tedensko, 8 mesecev pri debelih moških 
in ženskah. Po 5 tednih so poročali o podobnih spremembah tako v hipoksičnih kot 
normoksičnih skupinah za telesno (–2 % in –1 %) in maščobno (+1 % in –1 %) maso. Po 3 
mesecih so se ti odzivi izboljšali v obeh skupinah, v hipoksični se je telesna masa zmanjšala za 
4 %, maščobna pa za 1 %, v normoksični pa telesna masa za 3 % in maščobna za 2 %. Poleg 
tega so bila podobna znižanja ugotovljena pri vrednostih sistoličnega (–3 % in –2 %) in 
diastoličnega (–3 % in –3 %) krvnega tlaka. Po zaključku 8-mesečnega intervencijskega 
obdobja se je pri hipoksični skupini zmanjšala maščobna masa za 1 %, sistolični krvni tlak za 
4 % in diastolični krvni tlak za 2 %, vendar so bili podobni odzivi tudi pri normoksični skupini, 
kjer se je maščobna masa zmanjšala za 2 %, sistolični krvni tlak za 6 % in diastolični krvni tlak 
za 5 %. Zanimivo je, da se je telesna masa pri obeh skupinah zmanjšala za 3 %. Zdi se, da 
kombinacija pasivne in aktivne hipoksične izpostavljenosti nima nobene dodatne koristi v 
primerjavi s primerljivo vadbeno obremenitvijo v normoksiji glede na izgubo telesne mase ter 
srčno-žilne in presnovne odzive (Hobbins idr., 2017). Glavna razlaga bi bila, da nespremenjeni 
dražljaji (hipoksična raven, intenzivnost in trajanje vadbe) v celotnem posegu vodijo do 
bližnjega platoja v večini ukrepov, ocenjenih v 8-mesečnem obdobju (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.4 Dodatne ugotovitve 
 
Trenutno je težko potrditi, da se po aktivni hipoksični izpostavljenosti v primerjavi s podobno 
vadbo v normoksiji pri debeli populaciji dodatno izboljša splošna telesna pripravljenost 
(Hobbins idr., 2017). Učinkovitost pri debeli populaciji, ocenjena med 4-tedensko intervencijo, 
je pokazala, da je v hipoksiji boljša kot v normoksiji za 18 % (Kong idr., 2013). Nasprotno pa 
je bila delovna obremenitev med hipoksično izpostavljenostjo glede na normoksijo v drugih 
raziskavah običajno nižja za 17,5 % in 20 % (Morishima idr., 2014; Wiesner idr., 2010). Pri 
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vadbi v hipoksiji se lahko vadba zaznava kot težja (obremenjena notranja obremenitev, kar 
dokazuje višji srčni utrip, ocena zaznanega napora ali vrednost laktata v krvi) v primerjavi z 
ustrezno delovno obremenitvijo pri normoksiji, kar vodi do zmanjšanja skupne delovne 
obremenitve (Hobbins idr., 2017). Zato je mogoče, da debeli ljudje zahtevajo več načinov 
vadbe, da nadaljujejo z intenzivno vadbo in dokončajo večjo skupno delovno obremenitev 
(Hobbins idr., 2017). 
 
Weston, Wisløff in Coombes (2014) poročajo, da je VO2max ključni dejavnik obolevnosti in 
umrljivosti. Morishima idr. (2014) ter Wiesner idr. (2010) so poročali o znatnih povečanjih te 
determinante po aktivni hipoksični izpostavljenosti, vendar so bile te izboljšave vidne tako pri 
hipoksičnih (+5,6 % in +12,6 %) kot pri normoksičnih skupinah (+3,1 % in + 8,7 %). Gledano 
kot celota, bi to lahko pomenilo, da je način vadbe primarno odgovoren za pozitiven učinek in 
ne dodatek hipoksičnega dražljaja. Nedvomno je odkrivanje prilagoditev intervencije 
najpomembnejše pri izbiri intenzivnosti, modalitete in trajanja vadbe za uspešne posege pri 
debelih populacijah (Hobbins idr., 2017). 
 
Razen ene raziskave, ki je uporabila fiksno saturacijo kisika (Workman in Basset, 2012), so vse 
raziskave med izpostavljenostjo hipoksiji uvedle fiksni delež kisika v vdihani zmesi plinov. 
Hamlin, Marshall, Hellemans in Ainslie (2010) so ugotovili, da je pri izpostavljenosti enaki 
hipoksični ravni (10 % deleža kisika v vdihani zmesi plinov) večja individualna variabilnost v 
obsegu arterijske desaturacije v primerjavi s 75 % vpete saturacije kisika. Poleg tega velja, da 
imajo debeli ljudje višjo odpornost proti hipoksiji v primerjavi z zdravo populacijo in s tem 
zakasnjeno desaturacijo pri izpostavljenosti nizkim hipoksičnim odmerkom (12 % deleža kisika 
v vdihani zmesi plinov) (Piper in Grunstein, 2010). 
 
Ugotovitve kažejo, da lahko pasivna hipoksija povzroči zmanjšanje koncentracije inzulina           
(–37 % in –22 %) pri živalih in povečanje porabe energije (+12 % in +16 %) pri ljudeh, medtem 
ko lahko aktivna hipoksija zmanjša telesno težo (–4 % in –2 %) pri obeh, živalih in ljudeh, ter 
krvni tlak (–8 % in –3 %) pri ljudeh (Hobbins idr., 2017). Še vedno obstajajo nedosledne 
ugotovitve in omejeno razumevanje za določanje vpliva akutne in kronične hipoksije na 
markerje, kot so trigliceridi, raven holesterola in sposobnost za telesno pripravljenost. Velika 
večina raziskav vključuje živalske modele, izpostavljene hudim stopnjam hipoksije (delež 
kisika v vdihani zmesi plinov 5 %), ki niso primerne za debele ljudi. Prav tako objavljene 
ugotovitve trenutno ne kažejo jasnih sprememb v odzivih srčnega utripa, maščobne in mišične 
mase, potem ko je bila hipoksična izpostavljenost bistveno večja od izravnane izpostavljenosti 
in/ali obdobja vadbe v normoksičnih pogojih. Kljub temu pa obetavne ugotovitve potrebujejo 
večje kohorte, bolj mehanistične ukrepe in aplikacije iz resničnega sveta za izboljšanje 
potencialnega kliničnega učinka te nove intervencije. Končno, industrijski in tehnološki 
napredek, vključno z miniaturno opremo za domačo uporabo in dostopnostjo do višinskih sob, 





Tabela 12: Povzetek protokolov raziskav pasivne in aktivne hipoksične izpostavljenosti pri 
človeški populaciji (Hobbins idr., 2017). 
 Tip hipoksične izpostavljenosti 
Spremenljivka Pasivna izpostavljenost Aktivna izpostavljenost 
Nivo hipoksije (FiO2 %) 10,0–12,0 13,0–14,0 
Število ciklov 5–15 Ni podatka 
Intenzivnost Ni podatka 55 – 65 % VO2max/ 60 – 70 
% HRmax 
Trajanje (h) 1–1,5 1–1,5 
Frekvenca Dnevno 2–3-krat tedensko 
Periodizacija (v tednih) 2–4 4–6 






Tabela 12 navaja povzetek pasivnih in aktivnih hipoksičnih protokolov za izboljšanje srčno-
žilnega in presnovnega zdravja ter spodbujanje izgube telesne mase pri debeli populaciji. 
Fiziološki, presnovni, srčno-žilni in hormonski odzivi, ki jih povzročajo hipoksične 
izpostavljenosti, so nedvomno zelo individualni. Priporočljivo bi bilo, da si pred hipoksično 
intervencijo vsak posameznik pridobi popolno dovoljenje splošnega zdravnika, podobno kot 
pri začetku programa telesne vadbe ali prehranske intervencije. Pozitivni rezultati bodo verjetno 
odvisni tudi od stopnje uporabljene hipoksije in skrbne manipulacije ključnih spremenljivk, ki 
strukturirajo rutino hipoksične izpostavljenosti (trajanje, intenzivnost, način vadbe, 
periodizacija) (Hobbins idr., 2017). 
 
 
3.5 Nadaljnje smernice raziskav 
 
Hipoksična izpostavljenost kot terapevtski pristop k debelosti je sorazmerno nova metoda, zato 
obstaja veliko možnosti za prihodnje mehanicistične raziskave, ki ciljajo na izboljšanje srčno-
žilnega in presnovnega zdravja ter spodbujanje hujšanja. 
 
Optimalni protokol bi moral obsegati pravo izbiro hipoksične izpostavljenosti, trajanja, 
intenzivnosti in periodizacije vadbe ter ustrezno prehransko podporo. Seveda je ključna 
standardizacija vseh (oziroma čim več) pogojev raziskave, ki bi lahko vplivali na končne 
rezultate. 
 
Kot omenjeno, je ključno standardizirati ustrezen prehranski protokol, ki bo imel najmanjši 
možen vpliv na izgubo telesne mase med hipoksično intervencijo, saj se le s tem lahko 
zagotovijo primerne ugotovitve, ali ima hipoksična izpostavljenost dejanski vpliv na izgubo 






3.5.1 Intenzivnost vadbe 
 
Številne raziskave omenjajo manjšo mehansko obremenitev udeležencev, ki izvajajo zmerno 
intenzivno, nepretrgano vadbo v hipoksiji v primerjavi s tistimi v normoksiji (Morishima idr., 
2014; Wiesner idr., 2010). Zanimivo bi bilo raziskati, ali se srčno-žilni in presnovni odzivi 
debelih populacij bistveno razlikujejo med relativnimi in absolutnimi intenzivnostmi vadbe z 
uporabo neposrednih primerjav (isti udeleženci), kar lahko pove, katera intenzivnost vadbe je 
primernejša (in izvedljivejša) za določanje ciljev v tej populaciji. Na primer, kolesarjenje pri 
100 vatih v hipoksičnih pogojih bo ustvarilo večjo metabolno obremenitev (povečan srčni utrip, 
srčni pretok) na človeško telo v primerjavi z enako absolutno intenzivnostjo v normoksičnih 
pogojih. Pri kolesarjenju s podobno relativno intenzivnostjo se bo verjetno zmanjšala notranja 
obremenitev med hipoksijo, da se bo ujemala s tisto pri normoksiji (Wiesner idr., 2010). Za 
potrditev te trditve in diferenciacijo učinka dodajanja hipoksije v primerjavi z učinkom vadbe 
pri različnih intenzivnostih so potrebne nadaljnje raziskave na tem področju. Mogoče je tudi, 
da se obremenitev mišično-skeletnega sistema zmanjša v okoljih, ki so prikrajšana kisika, in se 
s tem prepreči nadaljnje poškodbe sklepov, kit in vezi med lokomotornimi aktivnostmi (tek ali 
hoja). 
 
Hobbins idr. (2017) ugotavljajo, da je zmerna intenzivnost, neprekinjen program vadbenega 
treninga (60–75 % HRmax za 60–90 minut, 3-krat tedensko), priporočena metoda za doseganje 
izgube telesne mase. Vendar pa se kaže, da je za debele populacije vedno bolj priporočljiva tudi 
intenzivna kratkotrajna vadba (3–5 nizov intenzivnih vaj z visoko intenzivnostjo pri 75–95 % 
HRmax za 2–5 minut, s prepletanjem 2–3-minutnih odmorov) (Hobbins idr., 2017). Ta oblika 
vadbe je bolj časovno in tudi presnovno učinkovita (Little, Jung, Wright, Wright in Manders, 
2014), prav tako bi bila bolj koristna za izgubo telesne mase med normoksijo (Dalzill idr., 2014; 
Sawyer idr., 2016; Zhang idr., 2017). Pri predpisovanju tovrstne vadbe je potrebna skrbna 
manipulacija razmerij med vadbo in počitkom, odvisno od zasnovanega cilja. 
 
 
3.5.2 Psihološki vidik izgube telesne mase 
 
Velik in pogosto podcenjen dejavnik za dosego izgube telesne mase je tudi psihološko stanje 
posameznika. Redna vadba zahteva motivacijo in užitek za ohranjanje privrženosti (Hobbins 
idr., 2017). Na žalost do sedaj raziskave še niso proučile tovrstnih učinkov po hipoksični vadbi. 
Tovrstne raziskave in proučevanje okoljskih vplivov na zaznavanje vadbe bi znatno pripomogli 
k doseganju cilja izgube telesne mase z izbranimi intervencijami. Ekkekakis in Lind (2006) sta 
ugotovila, da je bilo uživanje v vadbi zmanjšano, če je bila intenzivnost vadbe povečana za 10 
% od prostovoljne izbire intenzivnosti posameznika. Treba bi bilo raziskati, ali bi bila 




3.5.3 Eksperimentalni vidiki 
 
Treba je določiti obseg presnovnega stresa, povezanega s hipoksično izpostavljenostjo, za 
povzročanje klinično pomembnih izgub (>3 %) (Urdampilleta, Gonzales-Muniesa, Portillo in 
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Martinez, 2012). Možno je, da številne zunanje spremenljivke pomembno vplivajo na določitev 
optimalnega odziva telesa med hipoksično izpostavljenostjo, kot je uživanje hrane. Treba bi 
bilo določiti protokol z optimalno hipoksično izpostavljenostjo, trajanjem, načinom in 
intenzivnostjo vadbe za dolgoročno izboljšanje srčno-žilnega in presnovnega zdravja ter izgube 
telesne mase (Serebovska idr., 2016). Prav tako se zdi smiselno, da bi dodatno proučili možne 
pomanjkljivosti, povezane s hipoksično izpostavljenostjo, kot so začetek obstruktivne spalne 
apneje in akutne višinske bolezni, da se poveča možnost razvoja optimalnih pasivnih in aktivnih 






Debelost predstavlja enega izmed največjih svetovnih javnozdravstvenih problemov. Bila je 
imenovana kot globalna epidemija enaindvajsetega stoletja. V primerjavi z začetkom 
devetdesetih let prejšnjega stoletja, ko je bila prevalenca debelosti ocenjena na 15 %, ima 
trenutno vsak četrti človek možnost postati prekomerno težak. Prevelik delež maščobne mase 
pri debeli populaciji privede posameznika do zdravstvenega stanja, kjer se pojavijo negativni 
učinki na zdravje in lahko kasneje nastopi tudi prezgodnja smrt. Znanstveni svet poskuša najti 
nove metode izgube telesne mase in načine za njeno ohranjanje, predvsem na področju telesne 
vadbe. Nekateri so to poskusili ugotoviti z aplikacijo hipoksije pri debeli populaciji. 
 
Namen našega dela je bilo ugotoviti, ali se s hipoksično izpostavljenostjo lahko doseže izguba 
telesne mase pri debeli populaciji. Želeli smo ugotoviti, ali hipoksična izpostavljenost vpliva 
tudi na druge presnovne in srčno-žilne motnje debele populacije in ali ima pozitiven učinek 
nanje. Prav tako smo želeli ugotoviti, kateri način izpostavljenosti hipoksiji bi bil najprimernejši 
za omenjene intervencije. Cilj je bil tudi sestaviti smernice za nadaljnje raziskave na področju 
vpliva hipoksije na debelost. 
 
Ugotovljeno je bilo, da se telesna masa tako pri raziskavah na živalih kot na ljudeh najbolj 
zmanjša pri protokolih aktivne hipoksične izpostavljenosti, zmanjša pa se tudi pri kombinaciji 
aktivne in pasivne izpostavljenosti, medtem ko pasivna hipoksična izpostavljenost nima 
posebnega vpliva na spremembo v telesni masi pri prekomerno težkih in debelih posameznikih. 
V tem primeru bi bilo treba predvsem dodatno raziskati, kakšne so pričakovane spremembe v 
telesni masi debele populacije pri aktivni hipoksični izpostavljenosti. Treba bi bilo določiti 
primeren protokol, ki zavzema optimalno hipoksično izpostavljenost, optimalno intenzivnost, 
trajanje, način in periodizacijo vadbe ter optimalen prehranski protokol, ki bo enako vplival na 
vse udeležence. Doseči je treba protokol, ki bo omogočal vadbeno intervencijo pri 
izpostavljenosti hipoksiji brez vpliva oziroma s čim manjšim vplivom prehrane na izgubo ali 
pridobitev telesne mase med intervencijo. S tem bi lahko zagotovili primerne ugotovitve 
raziskav na področju izgube telesne mase s telesno aktivnostjo v hipoksičnem okolju brez 
vpliva prehrane. 
 
Prav tako je bilo ugotovljeno, da se pri debeli populaciji pri aktivni hipoksični izpostavljenosti 
za večji odstotek povprečno zmanjša tako sistolični kot diastolični krvni tlak v primerjavi z 
aktivno normoksično izpostavljenostjo. Ta podatek bi lahko bil pomemben pri preprečevanju 
in zdravljenju pojava hipertenzije kot kronične bolezni v povezavi z debelostjo. 
 
Pri markerjih, kot so trigliceridi, raven holesterola, srčni utrip in raven inzulina, so ugotovitve 
dosedanjih raziskav trenutno še precej nejasne in ne omogočajo izluščitve smiselnega 
zaključka. Ta področja bi bilo še vedno smiselno raziskati, saj imajo omenjeni markerji velik 
vpliv na pojav debelosti oziroma na njene posledice. 
 
Še vedno je preveč raziskav izvedenih z živalskimi modeli, kar nam ne prinaša čisto jasnih 
rezultatov in ugotovitev, saj je večina teh raziskav izvedenih v ekstremnih hipoksičnih pogojih, 
ki jih z ljudmi ne moremo izvajati niti v raziskovalne niti v praktične namene. Iz tega sledi, da 
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je treba omenjene markerje in njihove spremembe raziskati na ljudeh v ljudem primernih 
hipoksičnih pogojih. 
 
Področje hipoksije v povezavi z debelostjo je še vedno dokaj novo, zato je razumljivo, da je 
trenutno še precej tako imenovanega »sivega območja«. S tem delom smo poskusili strniti do 
sedaj izvedene raziskave ter njihove rezultate in ugotovitve v smiselno celoto. Uspelo nam je 
pokazati, da ima lahko hipoksija precej pozitivnih učinkov na populacijo prekomerno težkih in 
predebelih posameznikov. Zato se zdi zelo smiselno to področje v prihodnje še bolj raziskati. 
Menimo, da naše delo prispeva k nadaljnjemu odkrivanju in raziskovanju na področju 
zdravljenja debelosti v povezavi s hipoksijo, saj smo s sistematičnim pregledom že izvedenih 






Abbrecht, P. H. in Littell, J. K. (1972). Plasma erythropoietin in men and mice during 
acclimatization to different altitudes. J Appl Physiol, 32 (1), 54–58. 
 
Adams, W. C., Bernauer, E. M., Dill, D. B. in Bomar Jr., J. B. (1975). Effects of equivalent sea-
level and altitude training on VO2max and running performance. Journal of applied 
physiology, 39 (2), 262–266. Pridobljeno 27. 10. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1176388 
 
Alexander, J. K., Hartley, L. H., Modelski, M. in Grover, R. F. (1967). Reduction of stroke 
volume during exercise in man following ascent to 3,100 m altitude. Journal of Applied 
Physiology, 23 (6), 849–858. 
 
Anholm, J. D., Powles, A. C. P., Downey, R., Houston, C. S., Sutton, J. R., Bonnet, M. H. in 
Cymerman, A. (1992). Operation Everest II: arterial oxygen saturation and sleep at extreme 
simulated altitude. Am Rev Respir Dis, 145 (4 Pt 1), 817–826. 
 
Baar, K. (2006). Training for endurance and strength: lessons from cell signaling. Med Sci 
Sports Exerc, 38 (11), 1939–1944. 
 
Bärtsch, P., Maggiorini, M., Ritter, M., Noti, C., Vock, P. in Oelz, O. (1991). Prevention of 
high-altitude pulmonary edema by nifedipine. N Engl J Med, 325 (18), 1284 – 1289. 
 
Bärtsch, P. in Saltin, B. (2008). General introduction to altitude adaptation and mountain 
sickness. Scandinavian Journal of Medicine & Science in Sports, 18 (1), 1–10. 
 
Boushel, R., Calbet, J. AL. Radegran G., Søndergaard, M. S., Wagner, P. D. in Saltin, B. (2001). 
Parasympathetic neural activity accounts for the lowering of exercise heart rate at high 
altitude. Circulation, 104, 1785–1791. 
 
Boutcher, S. H. (2011). High-Intensity Intermittent Exercise and Fat Loss. Journal of Obesity, 




Brewer, S. (2010). Guru naravnega zdravja: Premagovanje visokega krvnega tlaka. Maribor: 
Videotop. 
 
Briancon-Marjollet, A., Monneret, D., Henri, M., Joyeux-Faure, M., Totoson, P., Cachot, S., 
Faure, P. in Godin-Ribout, D. (2016). Intermittent hypoxia in obese Zucker rats: 
Cardiometabolic and inflammatory effects. Experimental Physiology, 101 (11), 1432–




Brooks, G. A., Butterfield, G. E., Wolfe, R. R., Groves, B. M., Mazzeo, R. S., Sutton, J. R., 
Wolfel, E. E. in Reeves, J. T. (1991). Increased dependence on blood glucose after 
acclimatization to 4,300 m. J Appl Physiol, 70 (2), 919–927. 
 
Calbet, J. A. L., Radegran, G., Boushel, R., Sondergaard, H., Saltin, B. in Wagner, P. D. (2002). 
Effect of blood haemoglobin concentration on VO2max and cardiovascular function in 
lowlanders acclimatised to 5260 m. J Physiol, 545 (2), 715–728. 
 
Calbet, J. A., Boushel, R., Radegran, G., Sondergaard, H., Wagner, P. D., Saltin, B. (2003a). 
Determinants of maximal oxygen uptake in severe acute hypoxia. Am J Physiol Regul 
Integr Comp Physiol, 284 (2), R291–R303. 
 
Calbet, J. A. L., Boushel, R., Radegran, G., Sondergaard, H., Wagner, P. D. in Saltin, B. 
(2003b). Why is VO2max after altitude acclimatisation still reduced despite normalization of 
arterial O2 content? Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol, 284 (2), R304–R316. 
 
Calbet, J. A., Radegran, G., Boushel, R., Sondergaard, H., Saltin, B. in Wagner, P. D. (2004). 
Plasma volume expansion does not increase maximal cardiac output or VO2max in 
lowlanders acclimatized to altitude. Am J Physiol Heart Circ Physiol, 287 (3), H1214–
H1224. 
 
Cecchini, M., Sassi, F., Lauer, J. A., Lee, Y. Y., Guajardo-Barron, V. in Chisholm, D. (2010). 
Tackling of unhealthy diets, physical inactivity, and obesity: health effects and cost-
effectiveness. The Lancet, 376 (9754), 1775–1784. Pridobljeno 7. 7. 2019 s 
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673610615140 
 
Chen, Y., Zhao, C. L., Zhang, C. L. in Xu, Q. (2011). The progressive effects of chronic 
intermittent hypoxia on cognitive function and the cholinergic neuron in rats. Chinese 
Journal of Applied Physiology, 27 (2), 192 – 195. Pridobljeno 15.4.2019 iz 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21845870 
 
Cheung, S. S. (2010). Advanced Environmental Exercise Physiology. United States: Human 
Kinetics. 
 
Church, T. (2011). Exercise in Obesity, Metabolic Syndrome, and Diabetes. Progress in 
Cardiovascular Diseases, 53 (6), 412–418. Pridobljeno 3. 5. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21545927 
 
Coppel, J., Hennis, P., Gilbert-Kawai, E. in Grocott, M. P. W. (2015). The physiological effects 
of hypobaric hypoxia versus normobaric hypoxia: a systematic review of crossover trials. 
Extreme Physiology & Medicine, 4 (2), 1–20. Pridobljeno 25. 2. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25722851 
 





Costill, D. L., Kenney, W. L., in Wilmore, J. H. (2012). Physiology of sport and exercise. Fifth 
edition. Champaign: Human Kinetics. 
 
Dalzill, C., Nigam, A., Juneau, M., Guilbeault, V., Latour, E., Mauriège, P. in Gayda, M. 
(2014). Intensive lifestyle intervention improves cardiometabolic and exercise parameters 
in metabolically healthy obese and metabolically unhealthy obese individuals. Canadian 





Davis, C. in Hackett, P. (2017). Advances in the Prevention and Treatment of High Altitude 
Illness. Emerg Med Clin North Am, 35 (2), 241–260. Pridobljeno 5. 8. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28411926 
 
Debevec, T. (2011). The use of normobaric hypoxia and hyperoxia for the enhancement of sea 
level and/or altitude exercise performance. (Doktorska disertacija). Ljubljana: 
Mednarodna podiplomska šola Jožefa Stefana. 
 
Debevec, T. (2019). Višinski trening v športu: je kaj novega? Šport, 67 (1/2), 39–43. 
 
Dempsey, J. A., Forster, H. V., Birnbaum, M. L., Reddan, W. G., Thoden, J., Grover, R. F. in 
Rankin, J. (1972). Control of exercise hyperpnea under varying durations of exposure to 
moderate hypoxia. Respir Physiol, 16, 213–231. Pridobljeno 25. 5. 2019 s 
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0034568772900527 
 
Dinmore, A. J., Edwards, J. S., Menzies, I. S. in Travis, S. P. (1994). Intestinal carbohydrate 
absorption and permeability at high altitude (5,730 m). J Appl Physiol, 76 (5), 1903 – 1907. 
 
Ebbert, J. O. in Jensen, M. D. (2013). Fat depots, free fatty acids, and dyslipidemia. Nutrients, 
5 (2), 498–508. Pridobljeno 2. 7. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23434905 
 
Eckel, R. H., Grundy, S. M. in Zimmet, P. Z. (2005). The metabolic syndrome. The Lancet, 365 
(9468), 1415 – 1428. Pridobljeno 6.7.2019 iz 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15836891 
 
Eichenberger, U., Weiss, E., Riemann, D., Oelz, O. in Bärtsch, P. (1996). Nocturnal periodic 
breathing and the development of acute high altitude illness. Am J Respir Crit Care Med, 
154 (6 Pt 1), 1748–1754. 
 
Ekkekakis, P. in Lind, E. (2006). Exercise does not feel the same when you are overweight: the 
impact of self-selected and imposed intensity on affect and exertion. International Journal 





Favret, F. in Richalet, J. P. (2007). Exercise and hypoxia: the role of the autonomic nervous 
system. Respir Neurobiol Physiol, 158 (2-3), 280–286. 
 
Feriche, B., García-Ramos, A., Morales-Artacho, A. J. in Padial, P. (2017). Resistance Training 
Using Different Hypoxic Training Strategies: a Basis for Hypertrophy and Muscle Power 
Development. Sports Medicine, 3 (1), 1–14. Pridobljeno 25. 5. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5357242/ 
 
Friedmann, B., Frese, F., Menold, E. in Bärtsch, P. (2005). Individual variation in the reduction 
of heart rate and performance at lactate thresholds in acute normobaric hypoxia. Int J Sports 
Med, 26, 531–536. Pridobljeno 25. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16195985 
 
Fulco, C. S. in Cymerman, A. (1998). Maximal and submaximal exercise performance at 
altitude. Aviat Space Environ Med, 69, 793–801. Pridobljeno 27. 10. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9715971 
 
Fulco, C. S., Kambis, K. W., Friedlander, A. L., Rock, P. B., Muza, S. R. in Cymerman, A. 
(2005). Carbohydrate supplementation improves time-trial cycle performance during 
energy deficit at 4300 m altitude. J Appl Physiol, 99 (3), 867–876. 
 
Gatterer, H., Haacke, S., Burtscher, M., Faulhaber, M., Melmer, A., Ebenbichler, C. in Netzer, 
N. C. (2015). Normobaric Intermittent Hypoxia over 8 Months Does Not Reduce Body 
Weight and Metabolic Risk Factors-a Randomized, Single Blind, Placebo-Controlled 
Study in Normobaric Hypoxia and Normobaric Sham Hypoxia. Obesity Facts, 8 (3), 200–
209. Pridobljeno 15. 4. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26008855 
 
Girard, O., Amann, M., Aughey, R., Billaut, F., Bishop, D. J., Bourdon, P. … Schumacher, Y. 
O. (2013). Position statement - altitude training for improving team-sport players' 
performance: current knowledge and unresolved issues. Br J Sports Med, 47 Suppl 1, 8–
16. 
 
Gore, C. J., Hahn, A. G., Scroop, G. C., Watson, D. B., Korton, K. I., Wood, R. J., Campbell, 
D. P. in Emonson, D. L. (1996). Increased arterial desaturation in trained cyclists during 
maximal ecercise at 580 m altitude. J Appl Physiol, 80 (6), 2204–2210. Pridobljeno 6. 6. 
2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8806931 
 
Green, H. J., Sutton, J. R., Cymerman, A., Young, P. M. in Houston, C. S. (1989). Operation 
Everst II: adaptations in human skeletal muscle. Journal of Applied Physiology, 66 (5), 
2454–2461. 
 
Green, H., MacDougall, J., Tarnopolsky, M. in Melissa, N. L. (1999). Downregulation of 
Na⁺/K⁺-ATPase pumps in skeletal muscle with training in normobaric hypoxia. J Appl 




Groves, B. M., Reeves, J. T., Sutton, J. R., Wagner, P. D., Cymerman, A., Malconian, M. K. 
… Houston, C. S. (1987). Operation Everest II: elevated high-altitude pulmonary resistance 
unresponsive to oxygen. J Appl Physiol, 63 (2), 521–530. 
 
Hall, J. E., do Carmo, J. M., da Silva, A. A., Wang, Z. in Hall, M. E. (2015). Obesity-Induced 
Hypertension: Interaction of Neurohumoral and Renal Mechanisms. Circulation Research, 
116 (6), 991–1006. Pridobljeno 27. 10. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25767285 
 
Hannon, J. P., Shields, J. L. in Harris, C. W. (1969). Effects of altitude acclimatization on blood 
composition of women. Journal of Applied Physiology, 26 (5), 540–547. 
 
Hansen, J. in Sander, M. (2003). Sympathetic neural overactivity in healthy humans after 
prolonged exposure to hypobaric hypoxia. J Physiol, 546, 921–929. 
 
Hamlin, M. J., Marshall, H. C., Hellemans, J. in Ainslie, P. N. (2010). Effect of intermittent 
hypoxia on muscle and cerebral oxygenation during a 20-km time trial in elite athletes: a 
preliminary report. Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism, 35 (4), 548–559. 
Pridobljeno 15. 4. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20725123 
 
Hobbins, L., Hunter, S., Gaoua, N. in Girard, O. (2017). Normobaric hypoxic conditioning to 
maximise weight-loss and ameliorate cardio-metabolic health in obese populations: A 
systematic review. AJP Regulatory Intergrative and Comparative Physiology, 313 (3), 1–
43. 
 
Hoppeler, H., Vogt, M., Weibel, E. R. in Flück, M. (2003). Response of skeletal muscle 
mitochondria to hypoxia. Exp Physiol, 88 (1), 109 – 119. 
 
Howald, H. in Hoppeler, H. (2003). Performing at extreme altitude: muscle cellular and 
subcellular adaptations. Eur J Appl Physiol, 90 (3-4), 360 – 364. 
 
Hruby, A. in Hu, F. B. (2015). The Epidemiology of Obesity: A Big Picture. 
Pharmacoeconomics, 33 (7), 673–689. Pridobljeno 30. 8. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4859313/ 
 
Imamura, M., Takahashi, A., Yamauchi, T., Hara, K., Yasuda, K., Grarup, N. in Moon, S. 
(2016). Genome-wide association studies in the Japanese population identify seven novel 
loci for type 2 diabetes. Nature communications. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26818947 
 
Juel, C., Lundby, C., Sander, M., Calbet, J. A. in Hall, G. (2003). Human skeletal muscle and 
erythrocyte proteins involved in acid-base homeostasis: adaptations to chronic hypoxia. J 




Kasic, J. F., Smith, H. M. in Gamow, R. I. (1989). A self-contained life support system designed 
for use with a protable hyperbaric chamber. Biomedical Sciences Instrumentation, 25, 79–
81. 
 
Katch, V. L., McArdle, W. D. in Katch, F. I. (2011). Essentials of exercise physiology. 
Philadelphia: Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins Health. 
 
Kayser, B., Ferretti, G., Grassi, B., Binzoni, T. in Cerretelli, P. (1993). Maximal lactic capacity 
at altitude: effect of bicarbonate loading. J Appl Physiol, 75 (3), 1070–1074. 
 
Kayser, B. in Verges, S. (2013). Hypoxia, energy balance and obesity: from pathophysiological 
mechanisms to new treatment strategies. Obesity reviews, 14 (7), 1– 14. 
 
Koehle, M. S., Sheel, A. W., Milsom, W. K. in McKenzie, D. C. (2007). Two patterns of daily 
hypoxic exposure and their effects on measures of chemosensitivity in humans. J Appl 
Physiol, 103 (6), 1973–1978. 
 
Kong, Z., Zang, Y. in Hu, Y. (2013). Normobaric hypoxia training causes more weight loss 
than normoxia training after a 4-week residential camp for obese young adults. Sleep and 
Breathing, 18 (3), 591–597. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24318688 
 
Lasan, M. (2002). Stalnost je določila spremembo – fiziologija. Ljubljana: Fakulteta za šport. 
 
Leaf, D. E. in Goldfarb, D. S. (2007). Mechanisms of action of acetazolamide in the prophylaxis 
and treatment of acute mountain sickness. Journal of Applied Physiology, 102 (4), 1313–
1322. 
 
Levine, B. D. in Stray-Gundersen, J. (1997). »Living high-training low«: effect of moderate-
altitude acclimatization with low-altitude training on performance. J. Appl. Physiol., 83 
(1), 102–112. Pridobljeno 27. 10. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9216951 
 
Levine, B. D. (2002). Intermittent Hypoxic Training: Fact and Fancy. High altitude medicine 
& biology, 3 (2), 177–193. Pridobljeno 27. 10. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12162862 
 
Ling, Q., Sailan, W., Ran, J., Zhi, S., Cen, L., Yang, X. in Xiaoqun, Q. (2008). The effect of 
intermittent hypoxia on bodyweight, serum glucose and cholesterol in obesity mice. 
Pakistan Journal of Biological Sciences, 11 (6), 869–875. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18814648 
 
Little, J. P., Jung, M. E., Wright, A. E., Wright, W. in Manders, R. J. (2014). Effects of high-
intensity interval exercise versus continuous moderate-intensity exercise on postprandial 
glycemic control assessed by continuous glucose monitoring in obese adults. Applied 
64 
 
Physiology, Nutrition, and Metabolism, 39 (7), 835–841. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24773254 
 
Lu, Y. L., Jing, W., Feng, L. S., Zhang, L., Xu, J. F., You, T. J. in Zhao, J. (2014). Effects of 
hypoxic exercise training on microRNA expression and lipid metabolism in obese rat 
livers. Journal of Zhejiang University Science, 15 (9), 820–829. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25183036 
 
Luks, A. M. (2008). Do we have a »best practice« for treating high altitude pulmonary edema? 
High Altitude Medicine and Biology, 9 (2), 111–114. 
 
Luks, A. M., Auerbach, P. S., Freer, L., Grissom, C. K., Keyes, L. E., McIntosh, S. E. … 
Hackett, P. H. (2019). Wilderness Medical Society Practice Guidelines fort he Prevention 
and Treatment of Acute Altitude Illness: 2019 Update. Wilderness Environ Med, 00, 1–16. 
Pridobljeno 5. 8. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31248818 
 
Lundby, C., Moller, P., Kanstrup, I. L. in Olsen, N. V. (2001). Heart rate response to hypoxic 
exercise: role of dopamine D2-receptors and effect of oxygen supplementation. Clin Sci 
(London), 101 (4), 377–383. 
 
Lundby, C., Calbet, J. A. L., van Hall, G., Saltin, B. in Sander, M. (2004). Pulmonary gas 
exchange at maximal exercise in Danish lowlanders during 8 wk of acclimatisation to 4,100 
m and in high-altitude Aymara natives. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol, 287, 
1202–1208. Pridobljeno 15. 11. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15191909 
 
Lundby, C., Calbet, J. A. L., Sander, M., van Hall, G., Mazzeo, R. S., Stray-Gundersen, J., 
Stager, J. M., Chapman, R. F., Saltin, B. in Levine, B. D. (2007a). Exercise economy does 
not change after acclimatisation to moderate to very high altitude. Scand L Med Sci Sports, 
17 (3), 281–291. 
 
Lundby, C., Thomsen, J. J., Boushel, R., Koskolou, M., Warberg, J., Calbet, J. A. in Roback, 
P. (2007b). Erythropoietin tratment elevates haemoglobin concetration by increasing red 
cell volume and depressing plasma volume. J Physiol, 578 (1), 309–314. 
 
Lundby, C., Millet, G. P., Calbet, J. A., Bärtsch, P. in Subudhi, A. W. (2012). Does 'altitude 
training' increase exercise performance in elite athletes? Br J Sports Med., 46 (11), 792– 
795. Pridobljeno 14. 10. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22797528 
 
MacDougall, J. D., Green, H. J., Sutton, J. R., Coates, G., Cymerman, A., Young, P. in Houston, 
C. S. (1991). Operation Everest II: structural adaptations in skeletal muscle in response to 
extreme simulated altitude. Acta Physiol Scand, 142 (3), 421–427. 
 
Maggiorini, M., Bühler, B., Walter, M. in Oelz, O. (1990). Prevalence of acute mountain 




Mair, J. (2007). 3-week hiking holidays at moderate altitude do not impair cardiac function in 
individuals with metabolic. Int J Cardiol, 123 (2), 186–188. 
 
Manson, J. E., Skerrett, P. J., Greenland, P. in VanItallie, T. B. (2004). The Escalating 
Pandemics of Obesity and Sedentary Lifestyle. Archives of Internal Medicine, 164 (3), 
249–258. Pridobljeno 10. 7. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14769621 
 
McArdle, W. D., Katch, F. I., Katch, V. L. (1996). Exercise Physiology: Energy, Nutrition, and 
Human Performance. Baltimore: Williams & Wilkins. 
 
Mekjavic, I. B., Amon, M., Kölegård, R., Kounalakis, S. N., Simpson, L., Eiken, O., Keramidas, 
M. E. in Macdonald, I. A. (2016). The Effect of Normobaric Hypoxic Confinement on 
Metabolism, Gut Hormones, and Body Composition. Frontiers in Physiology, 7, 202. 
 
Medvešček, M. in Pavčič, M. (2009). Sladkorna bolezen tipa 2. Ljubljana: Littera picta. 
 
Millet, G. P., Debevec, T., Brocherie, F., Malatesta, D. in Girard, O. (2016). Therapeutic Use 
of Exercising in Hypoxia: Promises and Limitations. Frontiers in Physiology, 7 (224), 1–
4. Pridobljeno 5. 9. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4902009/ 
 
Mizuno, M., Savard, G. K., Areskog, N-H., Lundby, C. in Saltin, B. (2008). Skeletal muscle 
adaptations to prolonged exposure to extreme altitude: a role of physical activity? High Alt 
Med Biol, 9 (4), 311–317. 
 
Muraoka, I. in Gando, Y. (2012). Effects of the »live high-train high« and »live high-train low« 
protocols on physiological adaptations and athletic performance. J Phys Fitness Sports 





Morishima, T., Kurihara, T., Hamaoka, T. in Goto, K. (2014). Whole body, regional fat 
accumulation, and appetite‐related hormonal response after hypoxic training. Clinical 
Physiology and Functional Imaging, 34 (2), 90–97. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23879294 
 
Morton, G. J., Cummings, D. E., Baskin, D. G., Barsh, G. S. in Schwartz, M. W. (2006). Central 
nervous system control of food intake and body weight. Nature, 443 (7109), 289–295. 
Pridobljeno 2. 6. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16988703 
 
Naverrete-Opazo, A. in Mitchell, G. S. (2014). Therapeutic potential of intermittent hypoxia: 
A matter of dose. American Journal of Regulatory, Integrative and Comparative 





Netzer, N. C., Chytra, R. in Küpper, T. (2008). Low intense physical exercise in normobaric 
hypoxia leads to more weight loss in obese people than low intense physical exercise in 
normobaric sham hypoxia. Sleep and Breathing, 12 (2), 129–134. Pridobljeno 15. 4. 2019 
s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18057976 
 
Olea, E., Agapito, M. T., Gallego-Martin, T., Rocher, A., Gomez-Niño, A., Obeso, A. in 
Yubero, S. (2014). Intermittent hypoxia and diet-induced obesity: effects on oxidative 
status, sympathetic tone, plasma glucose and insulin levels, and arterial pressure. Journal 
of Applied Physiology, 117 (7), 706–719. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25103975 
 
Petelin, A., Jurdana, M., Jenko Pražnikar, Z., Černelič Bizjak, M. in Bizjak, M. (2015). 
Razumeti debelost. Koper: Založba Univerze na Primorskem. 
 
Pietiläinen, K. H., Kaprio, J., Borg, P., Plasqui, G., Yki- Järvinen H., Kujala, U. M., Rose, R. 
J., Westerterp, K. R. in Rissanen, A. (2008). Physical inactivity and obesity: a vicious 
circle. Obesity, 16 (2), 409–414. Pridobljeno 7. 7. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18239652 
 
Piper, A. J. in Grunstein, R. R. (2010). Big breathing: the complex interaction of obesity, 
hypoventilation, weight loss, and respiratory function. Journal of Applied Physiology, 108 
(1), 199–205. 
 
Polotsky, V. Y., Li, J., Punjabi, N. M., Rubin, A. E., Smith, P. L., Schwartz, A. R. in O'Donnell, 
C. P. (2003). Intermittent hypoxia increases insulin resistance in genetically obese mice. 
The Journal of Physiology, 552 (1), 253–264. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12878760 
 
Puype, J., Van Proeyen, K., Raymackers, J. M., Deldicque, L. in Hespel, P. (2013). Sprint interval 
training in hypoxia stimulates glycolytic enzyme activity. Med Sci Sports Exerc, 45 (11), 2166–
2174. 
 
Quintero, P., Milagro, F. I., Campión, J. in Martínez, J. A. (2010). Impact of oxygen availability on 
body weight management. Medical Hypotheses, 74, 901–907. Pridobljeno 4. 4. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19913361 
 
Re, R. N. (2009). Obesity-Related Hypertension. The Ochner Journal, 9 (3), 133–136. 
Pridobljeno 15. 8. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3096270/ 
 
Reeves, J. T., Mazzeo, R. S., Wolfel, E. E. in Young, A. J. (1992). Increased arterial pressure 





Roberts, A. C., Reeves, J. T., Butterfield, G. E., Mazzeo, R. S., Sutton, J. R., Wolfel, E. E. in 
Brooks, G. A. (1996). Altitude and beta-blockade augment glucose utilization during 
submaximal exercise. J Appl Physiol, 80 (2), 605–615. 
 
Rodriguez, R. H., Bickta, J. L., Murawski, P. in O'Donnell, C. P. (2014). The impact of obesity 
and hypoxia on left ventricular function and glycolytic metabolism. Physiological Reports, 
2 (4), e12001. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4001880/ 
 
Rodriguez F. A. in Ventura J. L. (2002). Intermittent Hypoxia and Training: Methods, 
Strategies, and Results. Health & Height: Proceedings of the Vth World Congress on 




Rose, M. S., Houston, C. S., Fulco, C. S., Coates, G., Sutton, J. R. in Cymerman, A. (1988). 
Operation Everest II: Nutrition and body composition. J Appl Physiol, 65 (6), 2545–2551. 
 
Rotovnik Kozjek, N. (2004). Gibanje je življenje. Ljubljana: Domus. 
 
Saltin, B. (1966). Aerobic and anaerobic work capacity at 2,300 meters. Schweiz Z Sportmed, 
14, 81–87. 
 
Saltin, B., Grover, R. F., Blomqvist, C. G., Hartley, L. H. in Johnson, R. L. (1968). Maximal 
oxygen uptake and cardiac output after 2 weeks at 4.300 m. J Appl Physiol, 24, 400–409. 
 
Saltin, B. (1996). Exercise and the environment: focus on altitude. Res Q Exerc Sport, 67 (3), 
S1–S10. 
 
Sawyer, B. J., Tucker, W. J., Bhammar, D. M., Ryder, J. R., Sweazea, K. L. in Gaesser, G. A. 
(2016). Effects of high-intensity interval training and moderate intensity continuous 
training on endothelial function and cardiometabolic risk markers in obese adults. Journal 
of Applied Physiology, 121 (1), 279–288. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27255523 
 
Schmidt, W. in Prommer, N. (2008). Effects of various training modalities on blood volume. 
Scand J Med Sci Sports, 18 (1), 59–71. 
 
Schoene, R. B., Lahiri, S., Hackett, P. H., Peters, R. M., Milledge, J. S., Pizzo, F. H. … West, 
J. B. (1984). Relationship of hypoxic ventilatory response to exercise performance on 
Mount Everest. Journal of Applied Physiology 56 (6), 1478–1483. 
 
Serebrovska, T. V., Serebrovska, Z. O. in Egorov, E. (2016). Fitness and therapeutic potential 
of intermittent hypoxia training: a matter of dose. Fiziol Zh, 62 (3), 78–91. Pridobljeno 15. 




Stenberg, J., Ekblom, B. in Messin, R. (1966). Hemodynamic response to work at simulated 
altitude, 4000 m. J Appl Physiol, 21 (5), 1589–1594. 
 
Svedenhag, J., Piehl-Aulin, K., Skog, C. in Saltin, B. (1997). Increased left ventricular muscle 
mass after long-term altitude training in athletes. Acta Physiol Scand, 161 (1), 63–70. 
 
Swift, D. L., Johannsen, N. M., Lavie, C. J., Earnest, C. P. in Church, T. S. (2014). The Role of 
Exercise and Physical Activity in Weight Loss and Maintenance. Progress in 
Cardiovascular Diseases, 56 (4), 441–447. Pridobljeno 20. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3925973/ 
 
Tanner, R. M., Brown, T. M. in Muntner, P. (2012). Epidemiology of Obesity, the Metabolic 
Syndrome, and Chronic Kidney Disease. Current hypertension reports, 14 (2), 152–159. 
Pridobljeno 17. 9. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22318504 
 
Tremmel, M., Gerdtham, U. G., Nilsson, P. M. in Saha, S. (2017). Economic Burden of Obesity: 
A Systematic Literature Review. International Journal of Environmental Research and 
Public Health, 14 (4), 1–18. Pridobljeno 5. 7. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5409636/ 
 
Trayhurn, P. (2013). Hypoxia and adipose tissue function and dysfunction in obesity. 
Physiological reviews, 93, 1–21. Pridobljeno 22. 8. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23303904 
 
Ungefroren, H., Gieseler, F., Fliedner, S. in Lehnert, H. (2015). Obesity and cancer. Horm Mol 
Biol Clin Invest, 21 (1), 5–15. Pridobljeno 22. 9. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25719336 
 
Urdampilleta, A., Gonzalez-Muniesa, P., Portillo, M. P. in Martinez, J. A. (2012). Usefulness 
of combining intermittent hypoxia and physical exercise in the treatment of obesity. 
Journal of Physiology and Biochemistry, 68, 289–304. Pridobljeno 17. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22045452 
 
Van Gaal, L. F., Mertens, I. L. in De Block, C. E. (2006). Mechansims linking obesity with 
cardiovascular disease. Nature, 444 (7121), 875–880. Pridobljeno 6. 7. 2019 s 
https://www.nature.com/articles/nature05487 
 
Verges, S., Chacaroun, S., Godin-Ribout, D. in Baillieul, S. (2015). Hypoxic conditioning as a 
new therapeutic modality. Frontiers in Pediatrics, 3 (58). Pridobljeno 20. 8. 2018 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26157787 
 
Vucenik, I. in Stains, J. P. (2012). Obesity and cancer risk: evidence, mechanisms, and 
recommendations. Annals of the New York Academy of Sciences, 1271 (1), 37–43. 




Wagner, P. D., Gale, G. E., Moon, R. E., Torre-Bueno, J. R., Stolp, B. W. in Saltzman, H. A. 
(1986). Pulmonary gas exchange in humans exercising at sea level and simulated altitude. 
J Appl Physiol, 61, 260–270. Pridobljeno 17. 2. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3090012 
 
Wang, J. S., Chen, L. Y., Fu, L. L., Chen, M. L. in Wong, M. K. (2007). Effects of moderate 
and severe intermittent hypoxia on vascular endothelial function and haemodynamic 
control in sedentary men. European Journal of Applied Physiology, 100 (2), 127–135. 
Pridobljeno 15. 4. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17297625 
 
Wehrlin, J. P. in Hallen, J. (2005). Linear decrease in VO2max and performance with increasing 
altitude in endurance athletes. Eur J Appl Physiol, 96, 404–412. Pridobljeno 27. 10. 2018 
s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16311764 
 
West, J. B. (1986). Lactate during exercise at extreme altitude. Fed Proc, 45 (13), 2953–2957. 
 
Weston, K. S., Wisløff, U. in Coombes, J. S. (2014). High-intensity interval training in patients 
with lifestyle-induced cardiometabolic disease: a systematic review and meta-analysis. 
British Journal of Sports Medicine, 48 (16), 1227–1234. Pridobljeno 28. 6. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24144531 
 
Wiesner, S., Haufe, S., Engeli, S., Mutschler, H., Haas, U., Luft, F. C. in Jordan, J. (2010). 
Influences of normobaric hypoxia training on physical fitness and metabolic risk markers 
in overweight to obese subjects. Obesity, 18 (1), 116–120. Pridobljeno 15. 4. 2019 s 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19543214 
 
Wilber, R. L. (2011). Application of altitude/hypoxic training by elite athletes. Journal of 
human sport & exercise, 2 (6), 1–14. 
 
Williams, B., Poulter, N. R., Brown, M. J., Davis, M., McInnes, G. T., Potter, J. F. idr. (2004). 
Guidelines for management of hypertension: report of the fourth working party of the 
British Hypertension Society, 2004 – BHS IV. Journal of Human Hypertension, 18(3), 
139–185. Pridobljeno 25. 8. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14973512 
 
Wolin, K. Y., Carson, K. in Colditz, G. A. (2010). Obesity and Cancer. The Oncologist, 15, 
556–565. Pridobljeno 3. 9. 2018 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20507889 
 
Workman, C. in Basset, F. A. (2012). Post-metabolic response to passive normobaric hypoxic 
exposure in sedentary overweight males: A pilot study. Nutrition and Metabolism, 9 (103). 
Pridobljeno 15. 4. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23157699 
 
Wu, M. C., Tsai, Y. L., Huang, C. Y., Kao, C. L., Hou, C. W., Chen, C. Y. in Kuo, C. H. (2013). 
Hyperinsulinemia and overweight in obese Zucker rats effectively suppressed by exercise 
training with hypoxia recovery. European Journal of Sport Science, 13 (2), 221–230. 
70 
 





You, T., Arsenis, N. C., Disanzo, B. L. in LaMonte, M. J. (2013). Effects of exercise training 
on chronic inflammation in obesity. Sports Medicine, 43, 243–256. Pridobljeno 24. 4. 2019 
s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23494259 
 
Zhang, H., Tong, T. K., Qiu, W., Zhang, X., Zhou, S., Liu, Y. in He, Y. (2017). Comparable 
Effects of High-Intensity Interval Training and Prolonged Continuous Exercise Training 
on Abdominal Visceral Fat Reduction in Obese Young Women. Journal of Diabetes 
Research. Pridobljeno 15. 6. 2019 s https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28116314 
 
Zhang, X., Rong, C., Li, H., Qin, X., Li, S., Lai, Z. in Chen, X. (2015). Glucose Stability Study: 
NaF/Citrate Plasma Versus Serum. Clinical Laboratory, 62 (3), 389–393. Pridobljeno 15. 




Zorko, T. (1996). Hiperlipidemije in drugi dejavniki tveganja za razvoj bolezni srca in ožilja. 
Ljubljana: Lek. 
 
 
